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Dem  Andenkon 


Ludwig  Traube's 


Vorwort. 


-Tür  das  vorliegende  Buch  habe  ich  die  Form  der  Vor- 
lesungen gewählt,  weil  ich  meinte,  dass  für  eine  in  ihren 
verschiedenen  Abschnitten  so  überaus  ungleich  entwickelte 
Disciplin  diejenige  Darstellungsart  sich  am  meisten  empfehle, 
welche  dem  Autor  das  grösstmöglichie  Maass  von  Freiheit 
gestattet.  Indem  ich  im  Uebrigen  hinsichtlich  des  in  diesem 
Buche  befolgten  Planes  und  des  eingeschlagenen  Ganges  auf 
die  Einleitung  verweise,  wünsche  ich  nur  noch  mit  wenigen 
Worten  die  Grundsätze  anzudeuten,  welche  mich  bei  der 
Zusammenstellung  der  Litteraturangaben  geleitet  haben.  Hier 
hat  es  durchaus  nicht  in  meiner  Absicht  gelegen,  selbst  nur 
annähernd  vollständige  Litteraturverzeichnisse  geben  zu  wollen. 
Vielmehr  habe  ich,  abgesehen  von  der  Anführung  der  be- 
treffenden Abschnitte  aus  den  vorhandenen  und  von  mir 
benutzten  Lehr-  und  Handbüchern  unserer  Disciplin,  in  erster 
Linie  mich  bemüht,  alle  grundlegenden  Arbeiten  an  den  ein- 
schlägigen Stellen  zu  citiren.  Demnächst  war  es  mein 
Bestreben,  gerade  die  neueste  Litteratur  eingehend  zu 
berücksichtigen,  damit  dem  Leser  die  Möglichkeit  geboten 
würde,    sich    ohne    Mühe    über    den    gegenwärtfgen    Stand 
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unserer  Wissenschaft  zu  orientiren;  insbesondere  bei  con- 
tro Versen  Fragen  habe  ich  mir  nach  besten  Kräften  au- 
Sele^on  sein  lassen,  den  verschiedenen  Auffassungen  gerecht 
zu  werden.  Von  sonstigen  Aufsätzen  habe  ich  diejenigei: 
bevorzugt  in  denen  reichliche  Litteraturangaben  enthalten  sind. 

Interlaken,  August  1877. 

Cohnheim. 
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Definition  de's  Rrankheitsbegriffes,  Aufgaben,  Gang  und  Methoden  der  allgemeinen 

Pathologie. 


D'dss  die  Pathologie  die  Lehre  vom  kranken  Leben  ist,  während 
die  Physiologie  die  Gesetze  des  gesunden  zu  ermitteln  sucht,  ist 
Ihnen  Allen  dermassen  geläufig,  dass  es  fast  überflüssig  erscheinen 
möchte,  die  Aufgabe,  welche  wir  in  dieser  Vorlesung  uns  vStellen,  noch 
näher  zu  präcisiren.  Indessen  dürften  Sie  schon  bei  dem  Versuche 
auf  einige  Schwierigkeit  stossen,  die  Ausdrücke  ^ krank,  Krank- 
heit, krankhaft **  scharf  zu  definiren,  die  Sie  doch  tagtäglich  zu 
gebrauchen  gewohnt  sind.  Für  gemeinhin  hilft  man  sich  mit  der  ne- 
gativen Definition,  indem  man  „krank"  einfach  als  Gegensatz  zu 
y gesund"  auffasst.  Aber  was  verstehen  wir  unter  dem  Begriff  der 
Gesundlieit?  In  den  biologischen  Naturwissenschaften  lernen  wir,  dass 
bei  einer  Anzahl  von  Einzelwesen  sich  dieselben  Organe  in  gleicher 
Zahl,  Form,  Grösse,  chemischer  Zusammensetzung  genau  wiederholen, 
und  wir  nennen  die  Summe  der  so  beschaffenen  Einzelwesen  bekannt- 
lich eine  Art.  Eben  jene  Anordnung  und  Zusammensetzung  aber 
bezeichnen  wir  als  Typus  oder  normalen  Typus  der  Art,  innerhalb 
dessen  es  noch  gewisse  individuelle  Schwankungen  giebt.  Diese  Schwan- 
kungen stellen  freilich  Abweichungen  vom  Arttypus  dar;  wenn  sie 
indess  nur  unerhebliche  Einzelheit<?n  betreffen,  so  vernachlässigen  mr 
sie,  und  sind  gewohnt,  unter  solchen  Schwankungen  denjenigen  Modus 
als  den  normalen  anzusehen,  der  in  einer  gegebenen  grösseren  Zahl 
von  Individuen  am  häufigsten  wiederkehrt.  Jede  erhebliche  Abweichung 
von  diesem  Typus  heissen  wir  dagegen  eine  Abnormität.  Dabei 
brauche  ich  wohl  kaum  erst  darauf  hinzuweisen,  dass  zur  Norm  auch  das 
Innehalten  des  Typus  in  Bezug  auf  das  Geschlecht,  sowie  auf  Alter 
und  Entwicklung  gehört.     Entwickelte  Brustdrüsen,    die  bei  der  Frau 
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normal  sind,  sind  abnorm  beim  Manne,    wie  umgekehrt  der  Bart   bei 
der  Frau.     Unentwickelte  Genitalien  sind  typisch  für  das  Kind,  ab- 
norm für  den  Envachsenen,  und  eine  Thymus,  ein  offener  Ductus  Botalli 
die  normal  beim  Neugeborenen,    würden  eine  Abnormität  beim  Jüng- 
ling darstellen.     Trägt  man  diesen  Gesichtspunkten  Rechnung,  so  er— 
giebt  die  Erfalirung,    dass    unter    den  vorhandenen  Einzelwesen    einei" 
Art,  in  unserem  Falle  unter  den  Menschen,  es  Etliche  giebt,  die  er- 
hebliche Abweichungen  vom  menschlichen  Typus    darbieten   und  des- 
halb in  einer  oder  der  andern  Hinsicht  abnorm  sind. 

Alle  diese  Abnormitäten  fallen  nun  unstreitig  in  das  Gebiet  der 
Pathologie,  sobald  man  dieselbe  im  weitesten  Sinne  nimmt,  und  sie 
finden  in  der  That  ihre  eingehende  Behandlung  in  der  pathologischen 
Anatomie.  Nichtsdestoweniger  pflegen  wir  das  Fehlen  einer  Niere, 
oder  eine  Hasenscharte,  oder  die  Duplicität  der  Vagina  nicht  als  eine 
Krankheit  zu  bezeichnen,  sondern  wir  nennen  das  eine  Anomalie, 
eine  Deformität,  und  dies  selbst  dann,  wenn  es  sich  gar  nicht  um 
angeborene,  sondern  um  erworbene  Zustände  handelt,  wie  z.  B.  bei 
einer  Narbe,  beim  Fehlen  einer  Extremität  nach  Amputation  oder  der 
Vorhaut  nach  Cintumcision.  Von  Krankheit  reden  wit  vielmehr  nur 
im  Hinblick  auf  ein  Geschehen,  ein  Vorsichgehen,  einen  Process, 
und  wie  wir  die  envähnten  Anomalien  in  unmittelbare  Beziehung 
bringen  zu  der  beschreibenden  Naturwissenschaft  vom  Menschen  oder 
der  Anatomie  im  weiteren  Sinne,  so  die  Krankheit  zur  Physiologie. 
Deform,  anomal  kann  eine  Lei(^he  sein,  niemals  aber  krank,  so  wie 
es  eine  Anatomie  des  Cadavers,  alier  keine  Physiologie  giebt.  Und 
so  sehr  isi  der  Begriff  der  Krankheit  an  das  Leben  gel)unden,  da.ss 
in  der  Wissenschaft  vom  nicht  belebten  Naturreich  die  Ausdrücke 
^normal  und  abnorm-*  sehr  häufig,  die  ^gesund  und  krank*  nie- 
mals gebraucht  werden. 

Diese  Betrachtung  führt  uns  offenbar  folgerichtig  dahin,  dass 
wir  die  Krankheit  als  eine  •Abweichung  vom  regelmässigen, 
d.  i.  gesunden  Lebensprocesse-*  definiren.  Aber  wenn  wir  schon 
bei  den  Abnormitäten  einen  gewissen  Grad  der  Abweichung  vom 
Typus  verlangten,  um  dieselbe  überhaupt  als  solche  aufzufassen,  so 
gilt  dies  erst  recht  und  noch  in  viel  höherem  Maasse  von  den  Krank- 
heiten. Denn  während  der  Typus  der  anatomischen  Einrichtung  dorh 
nur  in  gewissen  Nebendingen  variirt,  so  dass  z.  B.  bestimmte  Muskeln 
oder  Knochen  bei  Individuen  desselben  Alters  und  Cieschlechts  höch- 
steii>  in  He/ug  auf  Grö»c  und  Gewirht  zu  difleriren  pflegen,  so  laufen 
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bekanntlich  die  Lebensprocesse  bei  den  verschiedenen  Menschen  unter 
ungleich  grösseren  Schwankungen  ab.  Aueh  liegt  es  ja  auf  der  Hand, 
weshalb  dem  so  sein  muss.  Die  gesunden  Organe  und  ihre  Einrich- 
tungen bleiben  immer  dieselben,  auch  die  Gesetze,  nach  denen  sie  ar- 
beiten, absolut  die  gleichen  —  aber  es  wechseln  die  Bedingungen, 
die  auf  sie  einwirken  und  unter  denen  sie  functioniren.  Lediglich  aus 
dem  Wechsel  dieser  Bedingungen  erklärt  es  sich,  dass  derselbe  völlig 
gesunde  Mensch  bald  viel,  bald  wenig  Kohlensäure  producirt,  bald 
viel,  bald  wenig  harnt  oder  schwitzt,  bald  viel,  bald  wenig  schläft, 
dass  seine  Pulsfrequenz  bald  sinkt,  bald  steigt,  die  Temperatur  seiner 
Haut  in  weiten  Grenzen  schwankt  u.  s.  w.,  und  wenn  man  sich  die 
wahrhaft  colossalen  Unterschiede  in  der  Nahrung,  der  äusseren  Tem- 
peratur, der  Beschäftigung  und  Lebensweise,  der  Wohnungen  und 
Bodenbeschaffenheit  etc.  vergegenwärtigt,  unter  denen  der  Mensch  lebt, 
so  kann  man  in  der  That  nur  darüber  erstaunen,  dass  der  Organis- 
mus sich  trotz  dieser  Differenzen  gesund  zu  erhalten  vermag.  Es 
gelingt  dies,  weil  unser  Körper  vermöge  der  sinnreichsten  und  feinsten 
Einrichtungen,  von  denen  der  Fortschritt  der  Wissenschaft  uns  täglich 
neue  enthüllt,  im  Stande  ist,  sich  sehr  verschiedenartigen  äusseren  Be- 
dingungen zu  accommodiren,  resp.  sie  derart  zu  bewältigen,  dass  sie  den 
regelmässigen  Ablauf  der  Lebensprocesse  nicht  stören.  Ist  die  äussere 
Temperatur  hoch,  so  erweitern  sich  die  Hautgefässe  und  es  giebt 
starke  Schweisssecretion  mit  Verdunstung,  ist  sie  niedrig,  so  beschränkt 
die  Contraction  der  Hautgefässe  die  Wärmeabgabe  nach  aussen;  führt 
der  Mensch  viel  Wasser  ins  Blut  durch  Getränk  ein,  so  secemirt  er 
viel  Harn,  geht  aus  dem  Blute  durch  Schwitzen  viel  Wasser  verloren, 
so  wird  die  Hamsecretion  aufs  Aeusserste  reducirt,  auf  die  gestei- 
gerte Kohlensäureproduction  bei  der  Muskelarbeit  folgt  die  erhöhte 
Kohlensäureausscheidung  durch  die  Athmung.  So  lassen  sich  die  Bei- 
spiele bis  ins  Unendliche  häufen,  und  kaum  giebt  es  z.  B.  etwas 
Reizvolleres,  als  das  Studium  der  mannigfachen  Regulationsmittel  der 
Herzthätigkeit  und  des  Blutstromes,  mit  denen  das  letzte  Jahrzehnt 
uns  bekannt  gemacht  hat.  Aber  schon  die  Erfahrung  des  täglichen 
Lebens  zeigt,  wie  viel  in  dieser  Hinsicht  der  Organismus  zu  leisten 
vermag.  Unter  dem,  was  w  gemessen,  giebt  es  manches,  was  in 
kleinen  Mengen  unschädlich,  in  grösseren  entschieden  feindlich,  oder, 
wie  wir  es  ausdrücken,  ein  Gift  ist:  aber  wer  wüsste  nicht,  dass 
dieselbe  Dosis  Alkohol  oder  Tabak,  die  einen  Ungewohnten  aus  seinem 
physiologischen    Gleichgewicht    bringt,    d.    h.    krank    maclit,    einem 
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rlewohntPii  rlurrhaus  indifftTcnt  ist?  Nun,  es  versteht  sieh  absolut 
vtui  s**ll)st,  das.^  die  unmittelbare  Wirkung  derselben  Quantität  Alko- 
hf>l>  immer  I)ei  demselben  Individuum  dieselbe  sein  wird:  sonst  hätten 
wir  es  ja  nirht  mit  physiolo<risfhen  Gesetzen  zu  thun.  Aber  die  re- 
gulatoris<-hen,  ausgleichenden  Fähigkeiten  des  Organismus  sindall- 
mählit'h  L^ewerkt  und  geübt  worden,  und  sie  bewirken  nun,  dass  jene 
Dosis  Alkohol  nicht  mehr  ein  Gift  für  denselben  ist.  Freilich  gelingt 
dies  nur  innerhalb  gewisser  Grenzen,  über  die  hinaus  das  Gift,  wie 
Jedermann  weiss,  sich  von  Neuem  als  solches  geltend  macht  und  ein 
Krankheitserreger  wird.  Dies  Beispiel,  so  trivial  es  Ihnen  erscheinen 
mag,  kann  uns  trotzdem  zum  Ausgangspunkt  für  die  schärfere  Um- 
schreibuniT  dessen  dienf^n,  was  wir  Krankheit  nennen.  Wir  reden  von 
einer  solchen  da,  wo,  gegenüber  einer  oder  mehrerer  Lebens- 
bedingungen, die  regulatorischen  Einrichtungen  nicht  mehr 
ausreichen,  den  Ablauf  der  verschiedenen  Lebensprocesse  ohne 
Störung  zu  eff  ectuiren.  Nun  sind  zwar  diese  regulatorischen  Einrich- 
tungen selbstredend  bei  allen  Menschen  vorhanden  und  functioniren  bei 
allen  in  gleicher  A  rt  —  jedoch  keineswegs  mit  'derselben  Energie,  dersel- 
ben quantitativen  Leistungsfähigkeit.  Hieraus  begreift  sich  ohne  Weiteres, 
dass  einer  und  derselben  äusseren  Bedingung  das  eine  Individuum  sich 
besser  zu  acconmiodiren  vermag,  als  das  andere;  oder  mit  anderen 
Worten,  dass  ein  Mensch  auf  Ursachen  erkrankt,  welche  einem  andern 
Nichts  anhaben.  Es  ist  eben  die  Krankheit  eine  Abweichung  vom 
normalen  Lel)enspro<*esse,  erzeugt  durch  eine  Wechselwirkung  äusserer 
Bedinirnngen  und  der  inneren,  allgemein  gesagt,  regulatorischen  Fähig- 
keiten des  Organismus.  Aus  der  Intensität  des  Einflusses  jener,  resp. 
aus  (h'm  Grad  ihrer  Fremdartigkeit  und  Ungewöhnlichkeit  auf  der  einen, 
und  dem  Leistunirs vermögen  dieser  auf  der  anderen  Seite  resultirt  das 
Maass  der  Abweichung  vom  noniialen  Lebensprocess,  d.  h.  die 
Schwere  und  Dauer  der  Krankheit.  Welch'  enorme  Verschieden- 
heiten in  dieser  Hinsicht  unter  den  Krankheiten  vorkommen,  brauche 
ich  Ihnen  ja  nicht  er^t  zu  sagen,  denn  jeder  von  Ihnen  weiss  zur 
Genüge,  dass  sehr  kurzdauernde  und  sehr  langwierige  Krankheiten 
existiren  und  alle  möglichen  Uebergänge  dazwisi^hen,  und  nicht  minder 
allbekannt  ist  es,  dass  es  alle  erdenklichen  Intensitätsgrade  von 
Krankheiten  giebt,  von  ganz  geringlügiiren,  die  wir  wohl  auch  nur  als 
Lnpä.ssljrhkeit,  Unwohlsein  bezeichnen,  bis  zu  solchen,  welche  das 
{.eben  in  seiner  Existenz  gefährden. 

I>ie  hi»'r    eniNvirkclie  Auifassunir   vom  W«'sen    der   Krankheit    ist 
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eine  ganz  moderne  und  erst  im  Laufe  dieses  Jahrhunderts  zur  An- 
erkennung gelangt.  Sollte  Sie  das  bei  diesen  anscheinend  so  ein- 
fac^hcn  Dingen  befremden,  so  wollen  Sie  berücksichtigen,  dass  in  allen 
Natun^dssenschaften  der  Gang  vom  Speciellen  zum  Allgemeinen  ge- 
schehen ist  und  geschehen  musste.  Wie  man  in  der  Botanik  früher 
eine  Eiche,  eine  Fichte  gekannt  hat,  ehe  man  dazu  gCvScliritten  ist, 
den  BegriflF  des  Baumes  und  vollends  einer  Pflanze  abzuleiten  und 
festzustellen,  so  auch  in  der  Pathologie.  Man  begegnet  nie  einem 
Menschen,  der  im  Allgemeinen  bloss  krank  ist,  sondern  selbstverständ- 
lich immer  nur  solchen,  die  an  einer  oder  mehreren  bestinmitcn 
Krankheiten  leiden  —  wenn  wir  sie  auch  nicht  immer  zu  erkennen 
im  Stande  sind:  das  Diagnosticircn  einer  Krankheit  ist  dieselbe  Thä- 
tipkeit,  wie  die  Bestimmung  einer  Pflanzenart.  So  ist  naturgemäss  die 
Kenntnissder  einzelnen  Krankheiten  bei  Weitem  rascher  vorgeschritten,  als 
die  Erkenntniss  des  Krankheitxsl)egriffes,  oder  vielmehr,  es  war  nöthig, 
dass  man  bereits  eine  grosse  Menge  einzelner  Krankheiten  kannte,  ehe 
man  eine  klare  Definition  von  dem  Wesen  der  Krankheit  aufstellen 
konnte.  So  ist  also  der  historische  Gang  der  Pathologie:  die  Er- 
kenntniss zahlloser  einzelner  Krankheiten,  die  speciclle  Pathologie, 
ist  der  Krankheitslehre  oder  der  allgemeinen  Pathologie  vorange- 
gangen und  diese  erst  auf  der  Grundlage  jener  entstanden.  Dass  dies 
aber  der  Weg  war,  der  allein  zum  Ziele  führen  konnte,  das  zeigt 
Nichts  deutlicher,  als  die  vielen,  uns  heute  oft  seltsam  anmuthenden 
Versuche  einer  allgemeinen  Pathologie,  die  in  früheren  Jahrhunderten 
unternommen  worden  sind,  ehe  das  empirische  Material  der  Kennt- 
niss  der  einzelnen  Krankheiten  dazu  ausreichte.  Man  stellte  specu- 
lative  Syst^jme  auf,  die  selbstverständlich  zusammenbrechen  mussten, 
sobald  unter  dem  Lichte  neuer  Thatsachen  die  specielle  Pathologie 
ein  ganz  verändertes  Aussehen  bekam. 

Nichts  ist  in  dieser  Beziehung  von  grösserem  Einfluss  gewesen, 
als  die  Schöpfung  der  pathologischen  Anatomie,  die,  wie  Ihnen 
zweifellos  bekannt  ist,  in  Morgagni  ihren  Begründer  verehrt.  Erst 
seit  man  Erfahrungen  gewonnen  hatte  über  die  Veränderungen,  welche 
die  einzelnen  Organe  des  Körpers  in  den  verschiedenen  Krankheiten 
erleiden,  erst  von  da  ab  konnte  eine  auf  thatsächlichem  Boden  fas- 
sende, objective  specielle  Pathologie  autgebaut  werden.  In  der  That 
ist  der  Gegensatz  in  der  Ausdrucks-  und  Anschauungsweise  zwisclien 
den  früheren  Jalirhunderten  und  dem  ji^tzigen  gar  nicht  gross  genug 
zu  denken,  und  es  bedarf  jedesmal  erst  einer  förmlichen  Untersuchung, 
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ura  festzustellen,  was  die  älteren  Schriftsteller  mit  bestimmten  Krank- 
heitsnamen eigentlich  gemeint  haben:  es  fehlt  eben  jener  sicherste 
Anhaltspunkt,  den  der  pathologisch-anatomische  Befund  gewährt  Uns 
ist  d<i3  so  in  Fleisch  und  Blut  übergegangen,  dass  wir  bei  dem  Na- 
men irgend  einer  Krankheit,  z.  B.  Pneumonie,  ebenso  sehr  an  die 
Symptome,  weh^he  der  Patient  darbietet,  als  an  die  Beschaflfenheit  und 
das  Ausselien  seiner  Lunge  denken.  Wir  sehen  in  den  klinischen 
Symptomen  und  den  anatomischen  Veränderungen  gleichwerthige  Mo- 
mente für  die  Beurtheilung  und  Bestimmung  einer  Krankheitsari 
Beides  ist  eben  zum  Verständniss  einer  Krankheit  gleich  unerlässlich, 
die  Kenntniss  der  Symptome,  wie  sie  durch  die  Beobachtung  am 
Krankenbett,  und  die  Kenntniss  der  anatomischen  Veränderungen, 
wie  sie,  mit  geringfügigen  Ausnahmen,  durch  die  postmortale  Un- 
tersuchung gewonnen  wird.  Keine  von  beiden  allein  reicht  aus, 
so  wenig  wie  in  der  normalen  Physiologie  die  subtilste  und  genaueste 
Kenntniss  des  Baues  und  der  Structur  einer  Muskelfaser  uns  die 
Fähigkeit  des  Muskels,  sich  zu  contrahiren,  auch  nur  ahnen  lässt, 
oder  die  sorgßiltigste  Beobac-htung  seiner  Thätigkeit,  selbst  mit  Fest- 
stellung seiner  gesammten  physikalischen  Eigenschaften,  eine  auch  nur 
annähernde  Vermuthung  über  seinen  Bau  ermöglicht.  Das  gilt,  wo- 
möglich in  noch  höherem  Grade,  für  die  Pathologie.  Niemand  kann 
von  dem  J^ichenbefund  eines  Typhösen  ein  auch  nur  entfernt  an- 
näherndes Bild  von  dem  Verlauf  und  den  Symptomen  des  Typhus 
sich  entwerfen,  oder  —  um  etwas  Mikroskopisches  herauszugreifen  — 
aus  der  Verfettung  der  Nierenepithclien  oder  der  Amyloidentartung 
der  Nierengefässe  im  Geringsten  ableiten,  wie  die  Harnbeschaflfenheit 
intra  vitam  gewesen  ist.  Andererseits  könnten  Sie  am  Krankenbett 
noch  so  gut  und  unter  Anwendung  der  besten  physikalischen  Unter- 
suchungsmethoden beobachten,  es  würde  Ihnen,  in  den  allermeisten 
Fällen,  doch  positiv  unmöglich  sein,  sich  eine  Vorstellung  von  den 
anatomischen  Veränderungen  in  der  betreffenden  Krankheit  zu  machen, 
beispielsweise  sich  das  Bild  einer  tuberkulösen  Lunge,  eines  ty- 
phösen Darmes,  eines  runden  Magengeschwürs  zu  constmiren.  Das 
ist  durch  Nichts  zu  erreichen,  als  durch  die  gleichmävssige  Handhabung 
der  Symptomenbooharhtung  am  Krankenbett  und  der  anatomischen 
Untersurhun^  post  mortem  —  W(>bci  sich  die  letztere  selbstverständ- 
lich auf  die  ^(»sammtcn  materiellen  Veränderungen,  die  chemischen  so 
gut  als  die  morphojnirischcn,  zu  erstrecken   hat. 

Was  nun  auf  diesem  rein  empirischen  Wege    eruirt    worden    ist, 
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macht  den  Inhalt  der  speciellen  Pathologie  aus.  In  der  speciellen 
Pathologie  erfahren  Sie  z.  B.,  dass  bei  derjenigen  Krankheit,  die  wir 
Pericarditis  heissen,  der  Patient  fiebert,  in  der  Herzgegend  eine  ab- 
norm grosse  Dämpfung  mit  den  und  den  Geräuschen  hat,  sein  Puls, 
sein  Harn  so  und  so  beschaffen,  seine  Haut  so  und  so  gefärbt  ist 
etc.  etc.  und  dass  ein  Exsudat  von  der  und  der  Beschaffenheit  im 
Herzbeutel  sich  befindet.  Es  ist  dies  gewisserraaassen  eine  genaue  Be- 
schreibung der  betreffenden  Krankheit,  die  es  Ihnen  nun  umgekehrt 
auch  ermöglicht,  von  einem  Menschen,  der  während  des  Lebens  die 
und  die  Symptome  darbietet,  oder  in  dessen  Leiche  Sie  ein  solches 
Exsudat  finden,  auszusagen,  dass  er  an  der  Pericarditis  leidet,  resp. 
gelitten  hat.  Hiernach  ist  die  speciellc  Pathologie  eine  beschrei- 
bende Naturwissenschaft;  sie  ist  augenfällig  ein  Correlat  zu  derje- 
nigen Wissenschaft  vom  gesunden  Menschen,  die  man  wohl  auch  An- 
thropologie im  weiterenSinne  nennt.  Die  Anthropologie  umfa^st:  1)  die 
Kenntniss  der  Anatomie  des  Menschen,  und  zwar  sowohl  der 
groben,  als  auch  der  feinen;  2)  die  Kenncniss  der  sog.  Naturge- 
schichte des  Menschen,  d.h.  seiner  Lebensweise  und  Lebensdauer  und 
aller  derjenigen  von  seinen  Verrichtungen  und  Funktionen,  die  durch 
direkte  Beobachtung  eruirt  werden  können,  als  Athniung,  Ernährung, 
Fortpflanzung,  geistige  und  Sinnesthätigkeit,  Schlaf,  Gang,  Sprache  etc. 
Nun,  Sie  sind,  als  Sie  sich  mit  dem  gesunden  Menschen  beschäftigten, 
nicht  hierbei  stehen  geblieben,  sondern  Sie  sind,  beseelt  von  dem  Ver- 
langen, die  Vorgänge  des  mensclüichen  Lebens  zu  begreifen,  weiter 
vorgedrungen,  und  haben  Sich  in  eingehendster  Weise  dem  Studium 
der  normalen  Physiologie  gewidmet,  d.  i.  derjenigen  Wissenschaft, 
deren  Aufgabe  es  ist,  die  Erscheinungen  und  Vorgänge  des  Lebens 
zu  erklären. 

Eben  dasselbe  nun,  was  für  das  gesunde  Leben,  gegenüber  der 
Anthropologie,  die  Physiologie  leistet,  das  ist,  gegenüber  der  speciellen 
Pathologie,  die  Aufgabe  der  W^issenschaft,  die  wir  mit  dem  herge- 
brachten Namen  Allgemeine  Pathologie  bezeichnen.  Die  allgemeine 
Pathologie  ist  eine  erklärende  Wissenschaft,  und  zwar  sucht  sie  1)  die 
Ursachen  der  Krankheiten  aufzudecken  und  2)  den  inneren  Zu- 
sammenhang der  Krankheitserscheinungen  nachzuweisen.  Die 
erste  Aufgabe  umfasst  die  Lehre  von  der Krankheitsätiologie,  die 
zweite  das,  was  am  passendsten  patho logisch (>  Physiologie  ge- 
nannt wird.  Aus  der  vorhin  entwickelten  Definition  des  Begriffes  der 
Krankheit  als  einer  durch  Aenderung  der  normalen  Lebensbedingungen 
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erzeugten  Abweichung  vom  regelmässigen  Lebensprocesse,  folgt  un- 
mittelbar, da.ss  die  Krankheitsursachen  nichts  Anderes  sind  und  sein 
können  als  Lebensbedingungen,  oder  anders  ausgedrückt,  dass  sie 
ausserhalb  des  Organismus  selbst  liegen.  Es  sind  eben  andere 
als  die  gewöhnlichen  Lebensbedingungen,  und  während  der  Organismus 
auf  diese  mittelst  des  normalen  Lebensproc^sses  reagirt,  so  auf  die 
veränderten  mittelst  des  pathologischen,  d.  h.  mittelst  der  Krankheit. 
Sobald  die  Abweichung  von  den  gewöhnlichen  Lebensbedingungen  gross 
genug  ist,  um  überhaupt  eine  bemerkbare  Störung  der  regelmässigen 
Lebensprocesse  zu  bewirken,  und  andererseits  nicht  so  gross,  dass  die 
Vernichtung  des  Lebens,  der  völlige  Tod,  ihre  Folge  ist,  so  entsteht 
eine  Krankheit.  Demnach  werden  Sie  nicht  bloss  für  alle  acuten 
Krankheiten  die  Ursachen  ausserhalb  des  Organismus  suchen  müssen 
—  ich  erinnere  Sie  z.  B.  an  die  traumatischen  und  die  Infections- 
krankheiten  — ,  sondern  ebenso  für  alle  chronischen  und  auch  für 
alle  diejenigen,  die  erst  selbst  wieder  die  abgeleitete  Wirkung  von  im 
Körper  vorhandenen  krankhaften  Einrichtungen  sind.  Wenn  ein 
Mensch  mit  einem  Klappenfehler  eine  Hirnembolie  oder  Ilautwasser- 
sucht  oder  Albuminurie  ))ekommt,  so  sind  diese  Erkrankungen  freilich 
die  Folge  des  im  Organismus  befindlichen  Herzfehlers,  aber  dieser 
selbst  ist  erst  das  Produkt  einer  früheren,  vielleicht  sehr  frühen,  ja 
möglicherweise  intrauterinen  Erkrankung,  die  ihrerseits  in  letzter  In- 
stanz auf  (Mne,  wennschon  in  vielen  Fällen  unbekannte,  doch  jeden- 
falls ausserhalb  des  Organismus  belegene  Ursache  bezogen  werden 
muss.  Wenn  Sie  dies  festhalten,  so  wird  das  ausserordentliche  Inter- 
esse der  Kraiikheitsätiologie  Ihnen  sofort  einleuchten.  Ein  volles 
Verstän(hiiss  der  Krankheiten  ist  selbstverständlich  undenkbar  ohne 
Kenntniss  ihnT  Ursachen,  ebenso  wie  die  wichtigste  Aufgabe  der  Hy- 
giene, die  Verhütung  der  Krankheiten,  erst  im  Anschluss  und  auf 
Grundlage  einer  sicheren  und  rationellen  Aetiologie  erfüllt  werden 
kann.  Al)er  so  l)e(leutsam  dieser  Theil  der  allgemeinen  Pathologie 
auch  sein  mag,  so  viel  fehlt  daran,  dass  derselbe  ein  wirklich  wissen- 
schaftliches (Jewand  trägt.  An  sich  liegt  ja  auf  der  Hand,  dass  die 
Aetiidogie  einen  schier  unbegrenzten  Umfang  hat,  und  in  die  aller- 
hotcro«rensten  Disciplinen  übergreifen  muss.  Kosmische  Physik,  Meteo- 
rnloL^ie  und  (ic(d<>jrie  nicht  minder  als  die  Sociaiwissenschaften,  Chomie 
so  irut  wie  l)otanik  und  Zoologie,  mit  ihnen  allen  tritt  die  Aetioh)gie 
in  rx'zichunir.  aus  ihnen  (»nt nimmt  sie  ihren  thatsächlichen  Inhalt. 
Es  kann  ja  au<'h  gar  keinem  Zweifel  unlerliegen,  dass  mit  der  immer 
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wachsenden  Complication  der  Lebensbedingungen,  unter  denen  der 
Mensch  lebt,  auch  die  Zahl  der  Krankheiten  immer  zugenommen  hat, 
so  dass  die  specielle  Pathologie  nicht  bloss,  wie  die  Physiologie,  re- 
lativ, unserem  Wissen  nach,  sondern  auch  absolut  bei  Weitem  um- 
fangreicher geworden  ist,  als  sie  es  früher  war.  Doch  ist  es  nicht  der 
Umfang,  der  die  wissenschaftliche  Behandlung  des  Gegenstandes  hin- 
dert, sondern  die  Natur  des  letzteren.  Sehen  Sie  sich  den  Abschnitt 
über  allgemeine  Aetiologie  in  unseren  gebräuchlichsten  Lehrbüchern 
an,  was  darin  alles  behandelt  ^vird!  vom  Temperament  bis  zu  den 
Betten,  von  der  Luftelectricität  bis  zum  Schimmel  und  den  Flöhen, 
von  der  Erblichkeit  bis  zu  den  Getränken  —  kann  es  etwas  Hete- 
rogeneres, Unzusammenhängenderes  überhaupt  geben?  Sie  wollen  mich 
nicht  missverstehen,  ich  bin  der  Letzte,  zu  bestreiten,  dass  alle  diese 
Dinge  für  die  Aetiologie  von  Bedeutung  sind;  was  ich  leugne,  ist 
lediglich  und  allein,  dass  hier  von  irgend  einem  wissenschaftlichen 
Prineip  die  Rede  ist.  Die  Aetiologie  kann,  meine  ich,  nichts  An- 
deres sein  als  eine  Aufzählung  und  Erörterung  von  sehr  verschieden- 
artigen Momenten,  die  miteinander  nur  das  Eine  gemein  haben,  dass 
sie  als  Krankheitserreger  wirken  können.  Bei  dieser  Sachlage  dürfte 
es  doch  wohl  das  wissenschaftlich  Zweckmässige  sein,  die  eingehende 
systematische  Erörterung  der  Bodenbeschaffenheit  und  des  Klimas  der 
allgemeinen  Erdkunde,  der  Nahrungsmittel  der  physiologischen  Chemie, 
der  parasitischen  Thiere  der  Zoologie  und  der^  parasitischen  Pflanzen 
der  Botanik,  kurz  den  verschiedenen  Disciplinen  zu  überlassen,  was 
ihnen  zugehört,  und  die  Erwähnung  der  ätiologisch  >vichtigeren  Um- 
stände lieber  den  Kapiteln  der  spcciellen  oder  allgemeinen  Pathologie 
anzureihen,  zu  denen  sie  in  Beziehung  stehen. 

Ich  wenigstens  glaube,  dass  es  weit  mehr  in  Ihrora  Interesse 
liegt,  unsere  gesammte  Thätigkeit  in  diesen  Vorlesungen  auf  die  an- 
dere Seite  der  allgemeinen  Pathologie  zu  concentriren,  nämlich  die 
pathologische  Physiologie.  Wie  schon  der  Name  andeutet,  steht 
die^e  Disciplin  genau  in  demselben  Verhältniss  zur  normalen  Physio- 
logie, wie  die  pathologische  Anatomie  zur  normalen.  Während 
in  <lieser  gelehrt  wird,  wie  sich  die  morphologische  (resp.  chemische) 
Beschaffenheit  der  einzelnen  Organe  unter  krankhaften  Verhältnissen 
gestaltet,  so  lehrt-  die  pathologische  Physiologie,  wie  die  Funktionen 
der  betreffenden  Organe  unter  krankhaften  Verhältnissen 
vor  sich  gehen,  d.  h.  also  nachdem  Bedingungen  auf  den  Menschen 
eingewirkt  haben,  die  sich  so  erheblich  von  den  gewöhnlichen  unter- 
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s«"heid^n,  dass  der  nonnale  I>^b*^nspnK*ess  rtadun-h  gestört  ist.  ?<►- 
bald  Sie  dies  im  Au^re  hal>en,  s<>  erkennen  Sie  sogleich ,  dass  wir  in 
der  allgemeinen  Pathnlogie  ni«hr  aaskommen  mit  dem  Inhalt  der 
normalen  Physiologie.  Es  ist  allerdings  durrhaas  riihtis,  dass  die 
Gesetze  der  Physiologie  auvh  für  den  erkrankten  Organismus  ihre 
volle  Gültickeit  hal>en;  af)er  da  die  Phvsiolosrie  nur  die  VMrj:äu::e  des 
ge?>nnden  Lebens,  d.  h.  des  Lek^ns  unter  gewöhnlirhen  Be«limningen 
erklärt,  so  verhilft  sie  uns  n«Mh  nirht  ohne  Weiteres  zur  Einsicht  in 
die  Vorgänge,  die  im  Organismus  bei  wesenilich  veränderten  Bedin- 
gungen ablaufen.  Nirgends  giebt  uns  die  Phy.Moloirie  darüber  Auf- 
schluss,  was  ges<;hieht,  wenn  ausser  den  irewöhnlirhen  Nahrungsmitteln 
noch  eine  ganz  fremde  Substanz,  z.  I>.  Phosphor,  vom  Körper  auf- 
genommen wird.  Von  der  Physioloirie  erhalten  wir  die  detaillirtesten 
Narhwei.^e  üf^er  den  normalen  Kreislauf,  d.  h.  den  Kreislauf  bei  ge- 
sundem Herzen,  Gefassen  und  Blut:  aber  wie  sich  die  Cin*ulation 
gestaltet,  wenn  die  Klappen,  in  Folge  früherer  Erkrankunsren,  nicht 
schliessen,  oder  wenn  die  Gefasswandungen  verändert  >iud,  oder  wenn 
das  Blut  irgendwo  geronnen  ist  —  darüber  erfahren  wir  von  der 
Phvsirdogie  Nirhts.  Darum  ist  es  ein  Irrthum,  zu  clauben,  man 
könnte  einfach  durrh  Uebertragung  fler  I^hrsätze  der  normalen  Phy- 
siologie an  das  KrankrnlK^tt  eine  pathologische  Physiologie  construiren, 
vielmehr  sind  e>  ganz  sribstständiire  Aufgaben,  die  unserer  Disciplin 
ge>tellt  .sind,  au«.h  hier  gilt  es,  selber  Hand  anzulegen  und  duri^-h 
eigenes  Bemühen  die  Räthsel  der  verwickelten  Krankheitserscheinuncen 
zu  lösen. 

Kreili'h  ist  die  Phvsiolnirie  unsere  l>este  und  zuverlässigste  Füh- 
rerin  auf  unserem  Weire.  Und  zwar  sow4)hl  im  Detail,  insofern  als 
wir  überall  und  an  jeder  Stelle  von  ihr  aussehen  und  keine  Erklä- 
runtr  a<reptireii,  die  mit  ihren  Lehren  im  Widerspruch  steht,  als  aurh 
ganz  besonders  in  unserem  Gance.  lübens«»  wie  <lie  moderne  Physit>- 
logie  längst  mit  allen  >iM»kulativen  Systemen  gebrochen  hat  und  eine 
erklärentle  Naturwi^sseiisrhaft  na<h  Art  der  Phvsik  und  Chemie  ::♦>- 
worden  ist,  so  weisen  auch  wir  in  der  Pathologie  alle  die  Sy>teme 
von  uns,  die  im  I^iuf(»  der  Jahrhunderte  in  irros^er  Zahl  aufeinander 
gef(di:t  sind.  Fern  sei  es  von  mir  /.u  leugnen,  dass  wir  man«h«»n 
groxM'n  und  i:«*wirhtiiren  Fi»rts<hritt  in  der  Patholoirie  diesen  mannii^' 
fjrhrn  S\>trin<*n  \enlankrn:  üImt  aU  s«»lrhe  haben  sie,  webhen 
Nam«*n  an<h  immer  sie  führen  möiren,  tloch  nur  historis<ht\s  lntere»e. 
Vielmehr  kennt  die  alli:»Mueine  Pathologie  keinen   anderen  (ian^    und 
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keine  andere  Eintheilung,  als  die  Physiologie,  und  gerade  wie  diese 
werden  wir  nacheinander  die  Pathologie  der  Circulation,  der 
Verdauung,  Athmung,  Gewebsernährung  etc.  behandeln. 

Aber  nicht  bloss  der  Gang,  sondern  vor  Allem  die  Methode  der 
Untersuchung  ist  in  der  pathologischen  Physiologie  dieselbe  wie  in 
der  normalen.  Welches  das  wesentlichste  Hülfsmittel  der  Physiologie 
ist,  dasjenige,  wodurch  sie  erst  zu  einer  erklärenden  Naturwissenschaft 
im  Sinne  der  Chemie  und  Physik  geworden  ist,  wissen  Sic:  es  ist 
das  Experiment,  und  zwar  soweit  nicht  die  rein  physikalischen  und 
chemischen  Versuche  ausreichen,  das  expresse  physiologischeEx- 
periment.  Durch  das  Experiment  werden  bekanntlich  die  einzelnen 
möglichen  Factoren  auf  ihre  Leistungen  geprüft,  und  es  werden  die 
Bedingungen  variirt,  unter  denen  ein  Organ  arbeitet,  um  so  über  die 
Bedeutung  der  einzelnen  Faktoren  Aufschluss  zu  erhalten.  Der  Pa- 
thologie kommen  nun  in  erster  Reihe  die  Ergebnisse  des  physiolo- 
gischen Versuchs  zu  Statten;  dann  aber  handhaben  wir  das  patho- 
logische Experiment,  das  zuerst  in  England  von  John  Hunter 
und  in  Frankreich  von  Magendie  geübt  worden,  indess  erst  durch 
die  Arbeiten  von  Traube  und  Virchow  in  den  vierziger  Jahren 
dieses  Jahrhunderts  zu  dem  Range  unseres  wichtigsten,  grundlegenden 
Hülfsmittels  erhoben  worden  ist,  den  es  gcgeuwärtig  einnimmt.  Ein  Um- 
stand macht  begreiflicher  Weise  das  Experiment  in  der  Pathologie  noch  zu 
einem  viel  dringenderen  Bedürfniss,  als  es  in  der  Physiologie  ist,  der 
nämlich,  dass  wir  für  unser  Beobachtungsmaterial  in  weit  höherem 
Maasse  vom  Zufall  abhängig  sind,  als  die  Physiologie.  Normale  Men- 
schen und  Thiere  giebt  es  immer  und  überall,  Krankheiten,  die  man 
untersuchen  will,  dagegen  keineswegs.  Diese  Abhängigkeit  von  der 
Zufälligkeit  des  Materials  macht  sich  schon  sehr  intensiv  geltend  bei 
der  Erforschung  der  anatomischen  Seite  der  Krankheitsprocesse.  Für 
die  Anatomie  der  normalen  Lunge  ist  jeder  beliebige  Leichnam,  so- 
fern die  Lungen  nur  gesund  gewesen,  gleich werthig;  anders  bei  der 
entzündeten.  Da  ist  es  sehr  verschieden,  ob  das  Individuum  am  ersten, 
oder  am  dritten,  oder  erst  am  achten  Tage  gestorben  ist;  denn  die 
Lungenentzündung  ist  ein  fortschreitender  Process,  die  anatomische 
Untersuchung  aber  giebt  selbstredend  nur  immer  Aufschluss  über  den 
Zustand  der  Lunge,  der  im  Augenblick  des  Todes  geherrscht  hat.  In 
die^e  Lücke  tritt  das  pathologische  Experiment.  Mit  seiner  Hülfe 
sind  wir  in  der  Lage,  die  anatomische  Geschichte  zahlreicher  hochwich- 
tiger Processe  genau  zu  eruiren,  indem  wir  dieselben  entweder  in  conti- 
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nuirlicher  Beobachtung  verfolgen,  oder  sie  wenigstens  in  jedem  uns 
beliebigen  Zeitpunkt  zur  Untersuchung  ziehen;  so  verdanken  wir  un- 
sere besten  Kenntnisse  über  krankhafte  Entwicklungs-  und  Wachs- 
thumsvorgänge,  über  Intoxicationen,  über  die  entzündlichen,  die  throm- 
botischen und  embolischen  Processe,  über  die  Wassersuchten  und 
vieles  Andere  dem  Experiment.  Kicht  minder  widitig  ist  dasselbe 
iür  das  Kapitel  der  Krankheitsätiologie,  das  sogar  seiner  Natur  nach 
für  seine  wirklich  entscheidenden  und  durchgreifenden  Fortschritte  fast 
ausschliesslich  auf  das  Experiment  angewiesen  ist.  Endlich  —  und 
das  ist  vielleicht  die  schönste  Aufgabe  des  Versuchs  —  bedienen  wir 
uns  desselben,  gerade  wie  die  Physiologie,  um  den  Zusammenhang, 
die  gegenseitige  Abhängigkeit  und  den  Mechanismus  der  Vorgänge  in 
den  diversen  Kranklieiten  zu  ermitteln.  Ein  Mensch  mit  einem  Hirn- 
tumor zeigt  unter  anderen  Symptomen  einen  tiefen  Stupor:  das  Ex- 
periment wird  zur  Entscheidung  angerufen,  ob  der  Stupor  eine  Folge 
gesteigerten  Hirndrucks  ist.  Ein  Kranker,  dessen  Harnmenge  sehr 
gering  ist,  bekommt  Hautwassersucht,  das  Experiment  muss  entscheiden, 
ob  dieselbe  eine  Folge  der  Wassoraiihäufung  im  Blute  ist  oder  nicht. 
Bei  einem  grossen  pleuritischen  Exsudat  pfh^gt  der  arterielle  Blutdruck 
sehr  niedrig  zu  sein:  wir  greifen  zum  Versuche  um  herauszubringen, 
ob  diese  Druckerniedrigimg  die  Folge  der  theilweisen  Verlegung  <ler 
Lungenblutbahn  oder  von  was  sonst  ist.  Sie  sehen,  die  Aufgaben  des 
pathologischen  Experiments  sind  zahlreich  und  bedeutsam.  Wenn  aber 
dem  gegenüber  die  Experimental-Pathologie  noch  nicht  auf  jene  Stufe 
der  Durcharbeitung  und  VollentUing  gebracht  worden  ist,  welche  ihre 
physiologische  Schwester  (Einnimmt,  so  wollen  Sie  nicht  vergessen, 
dass  dies  die  erheblich  ältere  ist.  Darum  darf  man,  denke  ich,  mit 
Sicherheit  erwarten,  dass,  nachdem  man  mit  jedem  Tage  mehr  lernt, 
die  störenden  Nebenwirkungen  der  Versuche,  als  Schmer/,  Aufregung  etc. 
auszuschliess(Mi  und  die  Experimente  selbst  zu  verfeinern,  es  gelingen 
winl,  das  Gebif^t  des  pathologischen  Experiments  noch  bedeutend  aus- 
zudehn(Mi  und  zu  erweitern.  Freilich  immer  wird,  das  darf  man  sich 
nicht  verhehlen,  ein  grosser  Theil  der  Pathologie  bleiben,  der  dem 
Experiment  unzugänglich  ist.  Für  einmal  <lie  Krankheiten  derOrtrane, 
die  so  versteckt  Ucl^'u,  dass  sie  für  den  Experimentator  unerreichbar 
sind  -  (loch  ist  das  nur  relativ,  und  Anircsirbts  der  I.cistnngen  der 
nn>dcrncn  Chinirgir  dürltc  rs  <b'ninäclist  auch  für  den  expcrinientircn- 
drn  Pathologen  ein  rncrrcirhbar  kaum  noch  geben;  hauptsächlirh 
aber  alle    diejenigen  Processe,    welche    dem    Menschen    eigenthümlich 
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sind  und  bei  Thieren  weder  spontan  vorkommen,  noch  künstlicli  sich 
erzeugen  lassen  —  und  deren  sind,  auch  von  den  psychischen  ganz 
abgesehen,  recht  viele  und  wichtige. 

.  Unter  diesen  Umständen  ist  es  für  unsere  Wissenschaft  von 
grösst«m  Werthe,  dass  die  Natur,  so  zu  sagen,  selbst  ein  reichhaltiges 
Experimentalmaterial  in  den  verschiedenen  Krankheiten  bietet.  Wenn 
ein  und  dieselbe  Erscheinung  in  sehr  differenten  Krankheiten  zur 
Beobachtung  kommt,  so  ist  das  augenscheinlich  nichts  Anderes  als 
eine  Variation  der  Bedingungen,  die  mithin  zur  Erkenntniss  des  Zu- 
sammenhangs und  der  Natur  des  Vorganges  behül flieh  sein  muss.  Al- 
buminurie ist  ein  Symptom,  das  bei  etlichen  Herzfehlern,  bei  Nieren- 
entzündung, bei  Amyloidentartung  der  Glomeruli,  beim  Fieber,  im 
Nachstadium  des  Choleraanfalls  u.  s.  w.  auftritt:  sind  das  nicht  lauter 
Variationen  der  Bedingungen,  wie  sie  kaum  in  solcher  Mannigfaltig- 
keit mittelst  des  Experiments  geschaffen  werden  könnten?  oder,  um 
ein  Beispiel  aus  einem  ganz  anderen  Gebiete  zu  wählen,  wenn  eine 
bestimmte  Geschwulstform  an  sehr  verschiedenen  Lokalitäten  des 
Körpers,  bei  Individuen  von  sehr  ungleichem  Alter  und  Constitution, 
von  sehr  ungleicher  Lebensweise,  ungleichem  Vorleben  etc.  auftritt, 
so  sind  das  gewissermaassen  Alles  von  der  Natur  angestellte  Experi- 
mente, die  wir  nur  richtig  zu  deuten  brauchen,  um  über  die  Ursachen 
der  Geschwulst,  ihre  Wachsthumsgesetze  und  ihre  Bedeutung  ins  Klare 
zu  kommen.  Und  das  sind  nicht  bloss  vereinzelte  Beispiele,  vielmehr 
ist  vor  Allem  die  planvolle  und  umsichtige  Beobachtung  am  Kranken- 
bett eine  geradezu  unerschöpfliche  Quelle  für  die  pathologische  Phy- 
siologie, die  nach  dieser  Richtung  vor  der  normalen  entschieden  be- 
vorzugt ist. 


Hiermit  glaube  ich  Ihnen  in  Kürze  die  Aufgabe,  den  Gang  und 
die  Methoden  der  allgemeinen  Pathologie  soweit  dargelegt  zu  haben, 
dass  Sie  nun  absehen  können,  was  Sie  in  dieser  Vorlesung  zu  erwar- 
ten haben.  Historisch  hat  sich  unsere  Disciplin  erst  aus  der  spe- 
eiellen  Pathologie  entwickelt,  zu  deren  Aufbau  ihrerseits  erst  wieder 
Klinik  und  pathologische  Anatomie  sich  vereinigt  haben.  Doch  würde 
es  sich  nicht  empfehlen,  auch  im  Gang  der  Studien  die  pathologische 
Pliysiologie  erst  den  Schlussstein  bilden  zu  lassen.  Denn  es  braucht, 
ja  es  soll  nicht  jeder  Einzelne  in  seiner  Ausbildung  denselben  Ent- 
wickelungsgang  durchmachen,  den  die  ganze  Wissenschaft  zurückgelegt 
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hat.  Ganz  ira  Gegentheil,  es  wird  Ihnen  von  Ihren  Lehrern  schon 
das  entgegengebracht,  was  bisher  in  den  einzelnen  Fächern  Besitz  der 
Wissenschaft  geworden  ist,  und  deshalb  oft  ein  geradezu  umgekehrter 
Gang  im  Unterricht  eingeschlagen,  als  der  historischen  Entwicklung 
der  Wissenschaften  entspricht.  Sie  haben  Sich  mit  der  speciellen 
Pathologie  und  ebenso  mit  der  speciellen  Chirurgie  und  der  Geburts- 
hülfe  bereits  beschäftigt,  bevor  Sie  die  betreffenden  Kliniken  besuchen. 
Und  so  wird  es  zweckmässig  auch  mit  der  allgemeinen  Pathologie 
geschehen.  An  sich  ist  es  freilich  unleugbar,  dass  demjenigen  der 
grösste  Gewinn  aus  dem  Studium  unserer  Wissenschaft  erwächst,  der 
schon  in  der  Klinik  heimisch  und  viele  Kranke  gesehen  hat;  aber  das 
gilt  in  gleichem  Grade  auch  von  der  normalen  Physiologie,  ja,  wenn 
Sie  wollen,  selbst  von  der  normalen  Anatomie  und  Entwicklungsge- 
schichte. Aber  da  das  nun  einmal  nicht  angeht  —  Sie  würden,  wenn 
Sie  mit  Diren  Studien  fertig  wären,  nicht  auf  diesen  Bänken  sitzen  — 
so  wird  mein  Vortrag  vorzugsweise  an  die  gerichtet  sein,  welche  erst 
im  Anfang  ihrer  klinischen  Studien  stehen.  Das,  was  unerlässlich 
ist  an  Vorkenntnissen,  das,  wovon  wir  immer  ausgehn  werden,  ist  die 
normale  Physiologie.  Von  wesentlichstem  Nutzen  femer  für  dasVer- 
ständniss  des  Folgenden  wird  Ihnen  alles  sein,  was  Sie  aus  der  pa- 
thologischen Anatomie  wissen,  die  füglich,  wie  die  normale  Anatomie 
der  Physiologie,  so  auch  hier  vorangehen  sollte.  Geringeres  Grewicht 
lege  ich  für  diese  Vorlesung  auf  eine  detaillirt«  Kenntniss  der  spe- 
ciellen Pathologie,  deren  Aneignung  Ihnen  vielmehr,  so  hoflfe  ich,  ganz 
besonders  durch  diese  Vorträge  wird  erleichtert  werden.  Denn  die 
specielle  Pathologie  bildet  einerseits  in  der  Symptomenlehre  eine 
Anwendung  der  pathologischen  Physiologie,  andererseits  zeigt  sie,  wie 
in  den  einzelnen  Krankheiten  die  verschiedenen  Störungen  der  phy- 
siologischen Leistungen  der  Einzelapparate  combinirt  sind.  Vollends 
setze  ich  nicht  voraus,  dass  Jemand  von  Ihnen  schon  die  Kliniken 
besucht  habe,  während  ich  umgekehrt  Ihnen  versprechen  zu  können 
glaul)e,  dass  gerade  die  Beschäftigung  mit  der  pathologischen  Physio- 
logie Ihnen  die  beste  Vorl)ereitung  und  Einführung  in  die  klinischen 
Studien  sein  wird:  gar  Vieles,  was  Sie  sonst  lediglich  als  Erwerb 
des  Gedächtnisses  festhalten  würden,  wird  so  Ihrem  Verständniss 
geöffnet  sein. 


Erster  Abschnitt 

Pathologie  dei?  Circnlation, 


Wir  beginnen  unsere  Erörterungen  am  zweckmässigsten  mit  dem- 
jenigen Abschnitt,  welcher  auch  im  systematischen  Studium  der  nor- 
malen Physiologie  an  die  Spitze  gesetzt  zu  werden  pflegt,  nämlich 
mit  der  Circulation.  Pathologie  der  Circulation  heisst  im  Sinne  der 
Aufgabe,  die  wir  uns  gestellt  haben,  nichts  Anderes  als  die  Darle- 
gung des  Verhaltens  des  Blutkreislaufes  unter  patholo- 
gischen, von  der  Norm  abweichenden  Bedingungen.  Freilich 
scheinbar  eine  Aufgabe  von  unbegrenztem  Umfange!  Ist  doch  jegliche 
Störung,  die  irgend  einen  Theil  des  Körpers  trifift,  eine  von  der  Norm 
abweichende  Bedingung,  und  leicht  könnte  es  scheinen,  als  ob  es  gälte, 
hier  die  gesammte  specielle  Pathologie  Revue  passiren  zu  lassen. 
Indess  ergiebt  eine  einfache  Ueberlegung  sofort,  dass  alle  Störungen, 
so  verschiedener  Natur  sie  auch  sein  mögen,  auf  die  Circulation  nur 
dann  Einfluss  haben  können,  wenn  sie  eine  Einwirkung  entweder  auf 
das  Blut  selber  oder  auf  den  Bewegungsapparat  desselben  aus- 
fiben.  "Wird,  das  liegt  auf  der  Hand,  durch  einen  pathologischen 
Vorgang  weder  das  Herz  in  seinem  Verhalten  und  seiner  Thätigkeit, 
noch  die  Blutgefässe,  noch  endlich  das  Blut  selbst  alterirt,  nun,  so 
giebt  es  keine  Störung  des  Kreislaufes,  er  bleibt  physiologisch.  Dies 
also  ist  der  Punkt,  an  dem  wir  einsetzen;  wenn  wir  uns  das  Ziel  ge- 
steckt haben,  den  Blutkreislauf  unter  pathologischen  Verhältnissen  zu 
Studiren,  so  werden  wir  uns  lediglich  an  diese  beiden  Momente,  den 
Bewegungsapparat  und  das  Blut,  das  in  ihm  kreist,  halten.  So  sind 
die  Fragen,  die  wir  zu  beantworten  haben,  ganz  von  selbst  gegeben: 
wie  verhält  sich  die  Circulation  bei  gestörtem  Bewegungs- 
apparat?   wie    bei    veränderter   Beschaffenheit    des    Blutes? 
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und  der  Gang,  den  wir  einschlagen,  ist  ein  naturgemäss  vorgeschrie- 
bener. Das  Verhalten  der  Circulation  aber  kann  auch  unter  patho- 
logischen Bedingungen  füglich  nicht  nach  anderen  Gesichtspunkten 
erörtert  werden,  als  denen,  die  in  der  normalen  Physiologie  die 
leitenden  sind.  Wir  werden  demnach  zu  erörtern  haben,  in  welcher 
Weise,  mit  welchem  Druck,  mit  welcher  Geschwindigkeit  das  Blut  in 
den  verschiedenen  Theilen  des  Gefässsystems  strömt,  sowie  ob  und 
welche  Veränderung  es  in  seiner  Beschaffenheit  und  Menge  dabei  er- 
leidet; es  ist  ferner  wünschenswerth,  hieran  unmittelbar  die  Betrach- 
tung des  Verhaltens  der  Transsudation  aus  dem  Blutstrom  zu 
schliessen,  die  ja  zu  diesem  in  einem  so  directen  und  innigen  Ab- 
hängigkeitsvcrhältriiss  steht,  während  die  Erörterung  des  Einflusses 
der  resp.  Circulationsänderungen  auf  die  Function  der  einzelnen  Organe 
fuglich  bei  der  Pathologie  dieser  zur  Sprache  kommen  wird.  Auf 
einen  Theil  dessen  aber,  was  unzweifelhaft  hierhergehört  und  was 
auch  in  der  normalen  Krcislaufsphysiologie  seine  regelmässige  Stelle 
findet,  bitte  ich  trotzdem  in  meinen  Darlegungen  verzichten  zu  dürfen, 
das  ist  die  eingehende  Besprechung  derjenigen  Erscheinungen  am 
Circulationsapparate,  resp.  ihren  Aenderungen,  welche  zu  einem  inte- 
grirenden  Theil  der  physikalischen  Diagnostik  ausgebildet  worden 
sind.  Ich  denke  dabei  an  die  Lehre  vom  Herzstoss,  von  den  Herz- 
und  Gefässtönen  und  -Geräuschen  und  an  die  Pulslehre, 
Alles  Gegenstände,  in  welche  Sie  in  der  Vorlesung  über  physikalische 
Untersuchungsmethoden,  sowie  im  klinischen  Unterricht  am  Kranken- 
bett viel  besser  und  mit  viel  grösserem  Nutzen  eingeführt  werden, 
als  dies  von  mir  geschehen  könnte.  Aber  auch  sonst  bitte  ich  Ihre 
Erwartungen  nicht  zu  hoch  spannen  zu  wollen.  Die  Pathologie  kann 
sich  heut  zu  Tage. bei  Weitem  nicht  mit  der  älteren  Schwester,  der 
Physiologie  des  Kreislaufs  messen.  Wer  z.  B.  in  dieser  gelernt  hat, 
sich  mit  besonderer  Liebe  in  die  reizvollen  Details  der  Innervation 
des  Herzens  und  der  Gefiisse  zu  vertiefen,  der  wird  bitter  enttäusc^ht 
sein,  wenn  er  nun  auch  in  der  Darstellung  der  Krankheiten  des  Gir- 
culatiünsaj)parats  eine  feinere  Analyse  gerade  dieser  Verhältnisse  und 
ihres  Einflusses  zu  finden  erwartet.  Nur  die,  so  zu  sagen,  groben 
Störungen  der  Circulation  vermögen  wir  gegenwärtig  erst  zu  verstehen 
und  darzulegen  —  Störungen,  die  freilich  auch  die  wichtigsten  und 
darum  dem  Arzte  nächstliegenden  sind. 


I.    Herz. 

Bedingungen  der  normalen  Herzaction.  Hindemisse  der  Diastole.  Erschwerung  der 
Systole.  Widerstände  im  Innern  des  Herzens.  Insufficienz  der  Klappen.  Beeintrilch- 
tignng  der  Herzmuskelkraft.  Yerlangsamung  der  Schlagfolge.  Folgen  für  das  Aorten- 
system hinsichtlich  des  Pulses  und  Blutdruckes.  Folgen  für  die  StrOmung  in  und  durch 
das  Herz.  Dilatation  der  Herzhöhlen.  Folgen  für  den  Strom  in  den  Venen  und  Ca- 
pillaren.     Folgen  für  den  Lungenkreislauf. 

Versuche.  Erklärung  derselben.  RegulationsTermOgen  des  Herzens.  Compen- 
iirende  Herzhypertrophie.  Folgen  derselben  für  KOrper*  und  Lungenkreislauf.  Capillar- 
puls.     Schliessliche  Vernichtung  aller  Compensationen.     Resume. 

Verstärkung  der  Herzarbeit.  NerrOses  Herzklopfen.  Morbus  Basedowii. 
Hypertrophie  oder  Dilatation  des  Herzens  nach  ROrperanstrengungen.  Idiopathische 
Herzhypertrophie.     Wirkung  derselben  auf  Blutdruck  und  Stromgeschwindigkeit. 

Bedingungen  der  Pulsfrequenz.  Inconstanz  derselben  bei  den  Herzfehlem. 
Arythmie.  Einfluss  der  Schlagfolge  auf  Drack  und  Geschwindigkeit  des  Blutstromes. 
Circulation  im  Fieber.     Einfluss  der  Schlagfolge  auf  den  Kreislauf  der  Herzkranken. 


Bei  der  Untersuchung  des  Einflusses,  welchen  Störungen  des  Be- 
wegungsapparats auf  den  Kreislauf  ausüben,  ist  es  selbstverständlich, 
dass  Herz  und  Gefässe  gesondert  ins  Auge  gefasst  werden  müssen. 
Weiterhin  empfiehlt  es  sich  ebenso  natürlich,  dass  wir  von  dem 
möglichst  Einfachen  ausgehen,  mithin  zuerst  erörtern,  wie  sich  die 
Circulation  verhält,  wenn,  bei  Integrität  der  Blutgefässe 
und  Integrität  des  Blutes  selbst,  nach  Beschaffenheit  und  Menge, 
die  Herzthätigkeit  Abweichungen  von  der  Norm  darbietet. 

Wollen  Sie  sich  jetzt  dessen  erinnern,  wie  die  Thätigkeit  des 
Herzens  vor  sich  geht!  Aus  den  Venen  strömt  zunächst  das  Blut  in 
die  Vorhöfe,  aus  diesen  während  der  Kammerdiastole  in  die  Kammern, 
und  wird  dann  in  der  Systole  von  den  sich  contrahirenden  Kammer- 
muskeln in  die  Arterien  geworfen,  links  in  die  Aorta,  rechts  in. die 
Pulmonalis;  dass  während  der  Systole  kein  Blut  in  die  Vorhöfe  zu- 
rückströmt, verhindern,  wie  sie  wissen,  die  Atrioventricuhirklappen, 
während  die  Taschenventile  der  Semilunarklappen  das  Rückströmen  des 
Blutes    aus  den  Arterien   während  der  Diastole   unmöglich    machen. 

Co  h  nhefm,  Allgemeine  Pathologie.  2 
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Dies  altemirende  Spif^l  der  Zusamraenziehung  und  Erschlaffong  wieder- 
holt sich  bf-kanntlirh  mit  vollendetf*r  Reeelmässigkeit  in  einer  Häafisr- 
keit,  (Wf  na«;h  Lf*lK*n><ilter,  Gesrhkrht  rtr.  gewissen  Si-hwankungen 
unterworfen  ist.  Sie  sehen,  es  müssen  eine  Mensre  Bedingungen  er- 
füllt s<*in,  damit  das  Herz  physiologisch  arljeite.  Es  muss  die  Mog- 
lirlikeit  haben,  erschlaffen  so  irut  als  si«h  contrahiren  zu  können, 
d.  h.  Diastole  und  Svstole  dürfen  kein  äusseres  Hindemiss  finden; 
die  KIapj>en  müssen  einestheils  zur  rechten  Zeit  schliessen,  andem- 
theils  zur  rechten  Zeit  sich  derart  öffnen  können,  dass  das  Blut  dun'h 
die  Oeffnungen,  an  denen  sie  sitzen,  ohne  Hindemiss  hindurch  kann: 
auch  muss  dafür  gesorgt  sein,  dass  die  einzelnen  Abtheilungen  des 
Her/ens  so  von  einander  geschieden  sind,  dass  der  Blutstrom  nirgends 
von  seiner  normalen  Ri<litung  auch  nur  zum  Theil  abweichen  kann; 
dann  muss  vor  Allem  der  Her/nmskel  so  beschaffen  sein,  dass  er  die 
ihm  ol)liegende  Arbeit  auch  leisten  kann,  d.  h.  die  contraotile  Substanz 
desselben  und  das  Gangliensvstem,  wehhes  seine  Contraction  auslöst, 
müssen  kräftig  und  von  nonnaler  Erregbarkeit  sein;  endlich  dart 
auch  der  Rhythmus,  die  Fre(|uenz  der  Her/contractionen  nicht  zu  sehr 
von  der  Norm  sich  entfernen.  Sehen  wir  jetzt  zu,  ob  es  pathologische* 
Zustände  giebt,  unter  denen  die  eine  oder  die  andere  dieser  Be- 
dingungen nicht  erfüllt  ist! 

Die  diaslolische  Ausdehnung  des  Herzens  muss  wesent  — 
lieh  beeinträchtiirt  werden  durch  jeden  Erguss  von  Flüssig — 
keit  in    die  Peri<ardialhöhle,    der    so    bedeutend    ist,    das:9> 
der  ausgespannte    Herzbeutel    selbst    einen    beträchtlichei 
Druck  auf  siMuen    Inhalt    ausübt.      Dazu    gehört    freilich    viel, 
da  der  H(»rzbeutel  ein  sehr  dehnbares  Organ  ist;  ganz  besonders,  wem 
die  Ansammlung  der  Flüssigkeit    sehr    allmählich    geschieht,    vei 
das  Pericard  sich  erstaunlich  zu  accommodiren,  derart,  dass  zuweilec — ^ 
mehrere  hundert  (ubikccntimeter  Flüssigkeit  aus  dem  Herzl)eutel  eine 
Leiche  geschöpft    werden    können,    ohne    dass    während    des    Lebei 
Zeichen  einer  gestörten  Herzt  hat igkeit  vorhanden  gewesen  sind.     Ent 
zün<Hiche  Exsudate  werden,  da  si(»  rascher  eine  grössere  Massenhaftigkei 
erreichen,    deshalb    liMchter    zu     ein(T    betnichtliohen    Spannung    d( 
Her/beuteis  liihren,  als  einfache  Transsudate.    Am  gefahrlichsten 
sind  in  dieser  Beziehung  Continuitätstrennungen  des  Herzens  und  d 
trrossen  (iefässMänime  innerhalb  des  BenMches   des  Her/I)eutels:   den 
hier  erl'nltrt   sehr  rasch,    öfters    in    wenigen  Ausrenblicken,    eine    gan 
pralle  Füllinii:  deN  l'erieards  mit   Blut,    derart,    dass    die    bi*lroffem 
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Individuen  an  dieser  viel  früher  zu  Grunde  gehen,  als  der  Blutverlust 
es  mit  sich  bringen  würde.  Denn  es  bedarf  natürlieli  keiner  weiteren 
Ausfuhrung,  dass  eine  bis  zur  exstrerasten  Spannung  des  Herzbeutels 
getriebene  Füllung  desselben  mit  Flüssigkeit  Herzstillstand  und  damit 
den  Tod  herbeiführen  rauss,  weil  die  Diastole  dadurch  ganz  unmög- 
lich gemacht  wird.  Bis  zu  solchem  Grade  der  Spannung  pflegen 
glücklicher  Weise  die  entzündlichen  Exsudate  den  Herzbeutel  nicht 
auszudehnen,  vielmehr  wird  bei  ihnen  die  diastolische  Erschlaffung 
nur  dem  Grade  nach  beeinträchtigt,  die  Herzhöhle  kann  bei  der 
Diastole  geräumiger  werden,  aber  nicht  um  so  viel,  als  es  normaler 
Weise  geschieht.  Die  Folge  liegt  auf  der  Hand.  Je  weniger  die 
Ventrikel  in  der  Diastole  sich  ausdehnen,  um  so  weniger  Blut  kann 
aus  den  Venen  in  sie  einströmen,  um  so  weniger  vermag  folge- 
richtig die  nächste  Systole  in  die  Arterien  zuwerfen. 

Aber  nicht  bloss  in  der  Pericardialhöhle  kann  das  Hinderniss 
sitzen,  welches  die  diastolische  Ausdehnung  des  Herzens  erschwert. 
Vielmehr  müssen  ganz  analog  auch  alle  diejenigen  Processe  wirken, 
durch  welche  die  gesammte  Thoraxhöhle  beengt  wird,  sobald 
diese  Raumbeschränkung  einen  höheren  Grad  erreicht.  Das  aber  ist 
der  Fall  bei  allen  grösseren,  im  Thorax  befindlichen  Tumoren,  am 
ausgesprochensten  natürlich  den  in  der  Gegend  des  Herzens  selbst  ge- 
sessenen, als  grossen  Aneurysinen  und  Mediastinalgeschwülsten,  dann 
auch  bei  grossen  pleuritischen  Exsudaten,  durch  welche  das  Herz  ja 
öfters  ganz  auf  die  entgegengesetzte  Seite  gedrängt  wird;  endlich  auch 
bei  beträchtlichem  Hochstand  des  Zwerchfells.  Alle  diese  Momente 
wirken  zwar  noch  in  mancher  anderen  Beziehung  nachtheilig  auf  den 
Kreislauf;  sobald  sie  aber  einen  Druck  auf  das  Her/  selbst  ausüben 
—  und  das  müssen  sie  ja  bei  der  beschränkten  Ausdehnungsfähigkeit 
der  Thoraxwand  nothwendig  bald  thun  —  so  ist  es  wieder  die  dia- 
stolische Volumszunahme  des  Herzens,  die  in  erster  Linie  leiden  muss, 
und  die  Folge  ist  die  oben  betonte:  das  Herz  bekommt  zu  wenig 
Blut  aus  den  Venen  und  treibt  zu  wenig  in  die  Arterien. 

Wie  hier  die  Diastole,  so  kann  durch  pat}M)logische  Zustände 
anderer  Art  die  Systole  erschwert  werden.  Das  tritt  ein,  wenn  die 
beiden  Blätter  des  Pericardium  in  grosser  Ausdehnung  oder  total  mit 
einander  venvachsen  sind.  Freilich  die  Synechie  der  Pericardial- 
blätter  allein  würde  kaum  der  Contraction  des  Hei*zmuskels  giossen  Wi- 
derstand entgegensetzen,  da  ja  auch  unter  normalen  Verhältnissen  das 
äussere  Blatt  dem  innern  stets    unmittelbar    anliegt.     Aber    mit    der 
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völligen  ObÜtcration  des  Herzbeutels  pflegen  in  der  Regel 
Hund  zu  geheu  feste  Verwavhstingen  des  äusseren  Blattes  mit  drr 
vorderen  Thoraxwand,  den  Mediastinalblättcrn  der  Pleuren,  dem  Zweirh- 
fell  und  seihst  den  Gebilden  des  hinteren  Mittel fellraumes,  und  tdnd 
solc^he  Befeötigungeii  vorhanden,  so  luuss  der  Herzbeutel  bei  seiner 
Contraction  den  Widerstand  aller  dieser  Theile  überwinden,  oder  mit^ 
anderen  Worten,  nur  ein  Tlieil  der  von  dem  Muskel  geleisteten 
k«m  fiir  die  Bewegung  des  Blut«s  verwendet  werden.  Bei  An 
stole  wird  mithin  nicht  die  gesainmte  im  Ventrikel  befindliche  Blutmeni 
üUlletTt  werden,  nelmehr  wird  er  einerseits  selber  dauernd  ein  gewissej* 
Qaanturo  Blut  enthalten,  andererseits  aber  jedesmal  weniger  Blut 
in  die  Arterien  gelangen,  als  normaler  Weise  geschehen  sollte. 

Waren  es  in  den  bisher  beobacliteten  Fällen  abnorme  Widerstände, 
die  von  aussen  der  Merzt hätigkeit  sich  entgegenstellten',  so  gieht  es 
weiterhin  Prowsse,  welche  die  Widerstände  erhöhen,  die  der  Blota-trom 
im  Innern  des  Herzens  selbst  zu  überwinden  bat-  Hierzu  gehören  in 
erster  Unio  die  Verengerungen  der  Herzostien,  wie  sie  auf  dem 
Wege  der  chronbichen  Klappenendocarditis  zu  Stande  koninieTi.  Dii- 
wichtigste  Rolle  spielen  hierbei  die  Verwachsungen  zweier  Klappcn- 
segel  miteinander,  die  nothwendiger  Weise  die  Weite  des  betreffenden 
Ostium  beeinträchtigen  müssen,  sobald  nicht  dun-h  eine  ent^prerhende 
Elongation  der  neuen,  durch  die  Verwachsung  entstandenen  Klap|>e 
dem  Uehelstand  abgeholfen  ist;  noch  sicherer  wird  die  Verwachsung 
der  Klappen  eineStenose  herbeiführen,  wenn  durch  Kalkeinlagerang 
die  Beweglichkeit,  d.  h.  das  Aufklappen  unt«r  dem  Druck  des  ein- 
strüraendcn  Blul^'a  ersi'hwort  oder  selbst  unmögH<;h  gemacht  ist.  In 
der  That  kann  mau  nicht  selten  sich  davon  überzeugen,  wie  beträchtliche 
AutlagcruDgen  thrumbolisehor  Natur  auf  einer  Klappe,  arteriellen  sowohl 
als  venösen,  sitzen  können,  ohne  dass  bei  Lebzeiten  ein  einziges  Zeichen 
der  Stenose  vorhanden  gewesen  wäre.  So  lange  die  Auflagernngra 
weich  sind,  machen  sie  ein  nennenswcrthes  Hindemiss  für  dt'n 
ütrom  nicht  aus:  ein  Umstand,  der  besonders  bei  der  sog.  Endoci 
ditis  ulcerosa  zuweilen  in  überraschender  Weise  zur  Geltung  koi 
Sobald  aber  Verkreidung  in  nur  einigerroassen  beträchtlicher  Aosdefc^ 
uung  der  Klappen  eingetreten  ist,  vermag  der  Blutstrora  das  Hiader- 
niss  nicht  ohne  Einbusse  seinerseits  zu  bewältigen.  Bei  Weitem  am 
häufigsten  sieht  man  das  im  extrauterinen  Loben  am  Ostium  venosnm 
sinistrum,  das  öfters  in  einen  ganz  schmalen,  kuopflocharligen  Schlitx 
verwandelt  ist,  demnächst  am  Aartenostium ,    das  in  extremen  FSIIen 
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SO  verengert  sein  kann,  dass  es  nur  mühsam  gelingt,  eine  dickere 
Sonde  hindurchzuzwängen;  viel  seltener  am  Ostium  pulmonale,  das 
dagegen  im  Fötalleben  häufig  der  Sitz  einer  Stenose  wird:  isolirte 
Stenose  des  Ostium  venosum  dextrum  endlich  dürfte  noch  seltener 
sein. 

In  zweiter  Linie  hinter  den  Verwachsungen  der  Klappensegel  und 
den  Verkreidungen  kommen  wegen  der  viel  grösseren  Seltenheit  erst 
diejenigen  Verengerungen  der  Herzostien,  resp.  des  Conus  arteriosus  in 
Betracht,  welche  durch  Compression  von  aussen  oder  durch  Tumoren 
im  Herzen  selber  zu  Stande  kommen;  so  kann  das  Pulmonalostium 
durch  ein  Aneurysma  der  Aorta  ascendens  stark  eingeengt  werden,  und 
ein  ander  Mal  kann  ein  Echinococcus  oder  ein  Krebsknoten  im  linken 
Ventrikel  Aorten-  oder  Mitralostium  arg  verlegen.  Auch  habe  ich 
kürzlich  eine  syphilitische  Schwiele  des  Herzens  gesehen,  welche  den 
Con.  art  dexter  wie  ein  förmliches  Diaphragma  grossentheils  ver- 
sperrt«. 

Mag  nun  die  Verengerung  bedingt  sein  wodurch  auch  immer,  die 
Folgen  für  die  Herzthätigkeit  müssen  die  gleichen  sein.      Das  bedarf 
natürlich  nicht  erst  der  Erwähnung,    dass  eine   absolute  Verengerung 
oder,  richtiger  gesagt,    ein  Verschluss   eines  Ostium   mit   dem  Leben 
nicht,  oder  nur  dann  verträglich  ist,  wenn,   wie    es   bei    totalen  Pul- 
monalstenosen  im  Fötalleben  geschieht,  durch   anderweitige  Bildungs- 
fehler, als  grosse  Defecte    der  Herzscheidewand,    dem    Blutstrom    die 
Möglichkeit  einer  anderweiten  Passage  durch  das  Herz  eröffnet   wird. 
Kann  aber,  wie  es  bei  den  Stenosen   im    extrauterinen  Leben   immer 
der  Fall  ist,  noch  Blut  durch  die  betroffene  Stelle  hindurch,  ist,  sage 
ich,  das  Ostium  bloss  verengt,  nicht  obturirt,  so  lässt  sich  die  Folge 
dieses  fehlerhaften  Zustandes  sehr  einfach  dahin  präcisiren,  dassdurch 
das  verengte  Ostium  jedesmal  eine   zu   geringe   Blutmenge 
hindurchströmt.     Handelt  es  sich  um  eine  Stenose  der   arteriellen 
Ostien,  dann  ist  also  der  directe  Effect,  dass  in  die  Arterien  mit  jeder 
Systole  zu  wenig  Blut  gelangt;  sind  dagegen  die  venösen  Ostien  ste- 
tiosirt,  so  werden  zunächst  allerdings    die  Kammern    in    der   Diastole 
XU  schwach  gefüllt,  aber  indircct  muss   dies    genau    dieselbe  Wirkung 
haben,  wie  die  Verengerung  der   arteriellen  Ostien:    der    zu    schwach 
gefüllte  Ventrikel  kann  auch  nur  eine  abnorm  geringe  Menge  Blut  in 
die  Arterie  schleudern. 

Soll  aber  die  Herzthätigkeit  regelmässig  ablaufen,  so  müssen  die- 
selben Ostien,  die  im  rechten  Augenblick  offen  sind,    zu  anderer  Zeit 
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geschlossen  sein.  Dass  dies  im  gegebenen  Momente  geschieht,  dafür 
sorgen,  wie  Sie  wissen,  die  Klappen,  die  atrioveniricuhiren,  indem  sie 
bei  d^r  Systole  in  den  Ventrikel  hinaufsch lagen,  bis  sich  ihre  Schliessungs- 
linien berühren,  während  <lie  an  den  Papillammskeln  entspringenden 
Sehnenfiiden  ein  U(*berklap|)(Mi  in  den  Vorhof  verhnten,  die  arteriellen, 
indem  sie  in  der  Diastole  gegen  den  Ventrikel  hinunterklappen  gleich- 
falls bis  zur  Berührung  ihrer  Schliessungslinieu.  Sobald  Sie  dieses 
Mechanismus  einged(Mik  sind,  wird  sich  Ihnen  ohne  Weiteres  ergeben, 
unter  welchen  Umständen  di(*  Klappen  den  Verschluss  des  betrcfTendcn 
Ostium  zu  bewirken  ausser  Stande,  d.  h.  schliessungsunfähig  sein 
werden.  Das  wird  bei  allen  der  Fall  sein,  wenn  die  Segel  zu  kurz 
sind,  als  dass  beim  Aufklappen  die  Schliessungslinien  sich  berühren 
könnten,  sowie  wenn  sie  in  ihrer  Substanz  Defecte,  Löcher  haben;  bei 
den  venösen  Klappen  aber  auch  dann,  wenn  die  Sehnenfaden  abnorm 
sich  verhalten,  sei  es  derart  verkürzt,  dass  die  Klappensegel  am  Pa- 
pillarmuskel  festgehalten  und  x)  am  Aufschlagen  verhindert  werden, 
od(»r  sei  OS,  dass  sie  zerrissen  sind  und  so  die  S(»gel  über  das  Ziel 
hinaus  bis  in  den  Vorhof  überschlagen  lassen.  Auch  diese  Fehler 
sind  meistens  das  IVodiict  einer  Kndocardilis  valvularis,  die  den 
Ausgang  einestheils  in  Schrumpfung,  anderntheils  in  Ulcer€iti<m, 
Def(»cti)ildung,  Durchlöcherung  genommcMi  hat,  letzteres  nicht  selten, 
nachdem  es  vorher  zur  l)ildung  von  klcMuen  Klappenaneurysmen 
gekommen  ist.  Für  eine  Minderzahl  von  Fällen  kann  alxT  nicht  be- 
stritten werden,  dass  die  Klappen  schliessungsunföhiir  sind,  ohne  vor- 
hergegangene Kndocarditis  valvularis.  Ich  habe  hier  di(*  s(»genannte 
r<*lative  Insufficienz  im  Auge,  bei  der  die  ganz  normalen  Klappen, 
die  lange  Zeit  gut  und  ganz  genügend  functionirt  haben,  wegen  neuer 
dings  eing(M'.etener  abnormer  KrwtMterung  der  betreffenden  Her/-  oder 
(iefässli(»hlen  zu  kurz  g(»W(^rden  sind,  um  nun  noch  die  so  viel  «rerau- 
migeren  ()sti(Mi  zu  decken.  Solch  relativer  Insufficienz  oder,  wie  maiw 
wohl  besser  noch  sagt,  lncontin(Miz,  begegnet  man  am  häufigsten  an- 
der Tricuspidalis,  aber  auch  gelegentlich  an  den  Klappen  des  linkei 
Her/ens,  <lie  sonst  alle  beide,  die  Aortenklappen  allerdings  noch  Imu- 
figer,  als  die  Mitralis,  mit  Vorliebe»  durch  wirkliche  Kndocarditis  in- 
continent   werden. 

Für  den  Tdutstrom  ist  cn  heirrejtl icherweise  auch  hier  gleichgiltit', 
ob  di(»  Incontinenz  so  oder  so  zn  Stande  gekommen  ist:  der  KfTf^i 
nmsN  der  gleiclie  sein.  Ind  zwar  läs>t  er  sich  auch  hier  in  einfacher 
Weix»  feststellen.     Sind  dir  venö>en  Klappen  insuflicient ,  so  winl  bei 
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jeder  Systole  ein  Theil  des  Blutes,  welches  der  sich  contrahirende 
Ventrikel  austreibt,  in  den  Vorhof,  aus  dem  es  bei  der  vorhergegan- 
genen Diastole  eingeströmt  war,  zurückfliessen,  mithin  in  die  Arterien 
zu  wenig  Blut  gelangen.  Sind  dagegen  die  arteriellen  Klappen  incon- 
tinent,  so  wird  zwar  mittelst  der  Systole  die  normale  Menge  Blutes  in 
die  Arterien  geworfen  werden,  in  der  nachfolgenden  Diastole  aber  ein 
Theil  des  Blutes  wieder  in  den  Ventrikel  zuriickfliessen ;  die  Folge  ist 
mithin  auch  hier  wieder  die  gleiche:  die  Menge  des  Blutes,  wel- 
ches die  Arterien  vom  Herzen  erhalten,  ist  verringert. 

Ganz  denselben  Effect  muss  es  haben,  wenn  auf  andere  Weise, 
resp.  an  anderen  Stellen,  als  den  Ostien,  ein  Theil  des  Blutes  von 
seiner  normalen  Richtung  abgelenkt  wird.  Stellen  Sie  sich  z.  B.  vor, 
dass  beide  Ventrikel  durch  eine  abnorme  Oeffnung  von  etwa  2 — 3  Ctm. 
Durchmesser  mit  einander  communiciren,  so  wird  Ihnen  sofort  einleuchten, 
da.ss  der  so  viel  stärkere  linke  Ventrikel  bei  seiner  Contraction  einen  Theil 
seines  Blutes  durch  jenes  Loch  in  die  rechte  Kammer  hinüberpressen 
wird;  dieses  Quantum  Blut  aber  wird  der  Aorta  entzogen,  und  das 
Resultat  ist  wieder  das  uns  nun  schon  geläufige :  in  die  Aorta  gelangt 
eine  zu  geringe  Menge  Blut. 

Aber  alle  diese,  wenn  ich  so  sagen  darf,  mechanischen  Bedin- 
gungen der  Herzthätigkeit  mögen  vollständig  gewahrt  sein,  so  könnte 
dieselbe  nichtsdestoweniger  ganz  ungenügend  und  fehlerhaft  ablaufen. 
Denn  ich  brauche  Ihnen  nicht  erst  zu  sagen,  dass  die  Leistung  des 
Herzens  in  letzter  Instanz  basirt  ist  auf  der  regelmässigen  Arbeit 
des  Herzmuskels.  Contrahirt  sich  dieser  nicht  mit  der  gehörigen 
Energie,  so  mag  Diastole  und  Systole  so  ungehindert  als  möglich,  so 
mögen  die  Ostien  normal  weit  und  die  Klappen  zart  und  beweglich 
und  völlig  intact  sein,  die  Circulation  würde  doch  eine  pathologische 
werden.  Die  Contraction  des  Herzmuskels  wird,  wie  Ihnen  bekannt 
ist,  physiologischer  Weise  beherrscht  und  ausgelöst  von  dem  Ganglien- 
system, welches  in  die  Muskelmasse  des  Herzens  eingelagert  ist.  Von 
den  Bedingungen  der  Erregbarkeit  dieser  Ganglienzellen  wissen  mr. 
kaum  mehr,  als  dass  sie  an  die  Gegenwart  sauerstoffhaltigen  Blutes 
von  normaler  oder  annähernd  normaler  Körpertemperatur  geknüpft 
ist.  Weicht  die  Temperatur  des  Blutes  bedeutend  von  den  normalen 
Grenzwerthen  ab,  sei  es,  dass  sie  niedriger  wird,  oder  die  Norm  bedeutend 
übersteigt,  so  leidet  die  Erregbarkeit  der  Ganglienzellen  und  wird  bei 
extremer  Erkältung  oder  Erhitzung  sogar  völlig  vernichtet:  das  stark 
erkältet«  oder  überhitzte  Horz  steht  still.    Wird  ferner  das  Sauerstoff- 
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haltige  Blut  von  den  Ilerzganglienzellen  abgesperrt,  so  hört  gleichfalls 
sehr  bald  das  Herz  auf  zu  schlagen.  In  der  That  hat  Bezold^ 
durch  Verschluss  der  Coronararterien  mittelst  Klemmpinc^tten  und 
Panum^  durch  künstliche  Embolisirung  derselben  mit  einer  feinen 
Wachsemulsion  das  Herz  zum  Stillstand  bringen  können;  ob  aber  ein 
ähnliches  Ereigniss  jemals  in  der  menschlichen  Pathologie  zur  Beobachtung 
gelangen  wird,  ist  mir  unwahrscheinlich  genug;  einzelne  Zweige  der 
Coronararterien  werden  oft  genug  von  thrombotischen  Pfropfen  vfr- 
legi,  dass  aber  beide  llauptstämme  Sitz  von  obturirenden  Embolis 
werden  sollten,  das  wäre  doch  ein  kaum  zu  erwartender  Zufall.  Wohl 
aber  verdient  meines  Erachtens  die  Frage  aufgeworfen  zu  werden,  ob 
nicht  die  Beeinträchtigung  der  Circulation  innerhalb  der  Gefässe  des 
Herzmuskels,  welche  durch  ausgedehnte  und  hochgradige  Sclerose  der 
Coronararterien  nothwendig  herbeigeführt  werden  muss,  von  einem  ge- 
wissen deprimirenden  Einfluss  auf  die  Erregbarkeit  der  Herzganglien 
sein  mag;  aufgeworfen,  aber  nicht  mit  voller  Sicherheit  beantwortet; 
denn  unsere  Kenntnisse  sind,  wie  ich  vorhin  schon  andeutete,  nach 
dieser  Richtung  durchaus  unzureichend. 

Besser  sind  wir  dagegen  unterrichtet  über  die  Bedingungen,  welche 
das  Arbeitsvermögen  des  Herzmuskels  schwächen  können.  Jeder 
Process,  durch  den  contractile  Substanz  verloren  geht,  nmss  nothwen- 
digerweise  die  Kraft  des  Herzmuskels  verringern,  um  so  mehr,  je 
grösser  der  Verlust  an  jener.  Die  bei  Weitem  häufigst  vorkommende 
derartige  Erkrankung  ist  die  Verfettung  des  Herzmuskels.  Wir  werden 
später  auf  die  Ursachen  der  Herzverfettung  einzugehen  haben,  hier 
mag  Ihnen  der  Hinweis  genügen,  dass  dieselbe  acut  und  chronisch 
entstehen,  dass  sie  den  rechten,  wie  den  linken,  oder  auch  beide  Ven- 
trikel ergreifen  kann,  und  dass,  wie  bei  fast  allen  krankhaften  Pro- 
cessen, es  verschiedene  Grade  derselben  giebt;  am  frühesten  pflegen 
die  Papillarmuskeln  zu  verfetten,  dann  die  subendocardialen  Schichten 
der  Muskulatur,  in  den  höchsten  Graden  der  Muskel  durch  die  ganze 
Dicke  der  Herzwand  hindurch.  Ferner  trifl't  man  oft  genug  kleinere 
oder  grössere  Abschnitte  des  Herzmuskels  in  bindegewebiger  Degene- 
ration, meist  als  Folge  einer  schwieligen  Myocarditis,  auch  diesen  Zu- 
stand in  der  Regel  am  stärksten  an  den  Papillarmuskeln.  Dann  sind 
hier  heranzuziehen  die  Abscedirun^en  und  nekrotischen  Heerde 
im  Her/fleisch,  die  zuweilen  in  so  grosser  Menge  vorkommen,  dass 
der  dadurch  bedingte  Verlust  an  contractiler  Substanz  schon  ganz  er- 
heblich ins  Gewicht  lallt.     Wo  dieselben    nicht  Effecte    specifisch    in- 
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fectiöser  Erkrankungen,  wie  Rotz  und  Pyämie,  sind,  da  pflegen  sie 
durch  Verstopfungen  von  Coronarästen,  sei  es  mit  Embolis  von  ulceröser 
Endocarditis  aus,  oder  durch  lokale  Thrombosirung  sclerotischer  Ge- 
fasse  hervorgerufen  zu  sein,  und  Sie  sehen  hier,  was  uns  noch  oft 
in  der  Pathologie  begegnen  wird,  dass  ein  und  dieselbe  Schädlichkeit 
auf  sehr  verschiedene  Weise  die  Funktion  eines  Organs  beeinträchtigen 
kann:  der  Sclerose  der  Coronararterien  gedachten  wir  vorhin,  als  einer 
möglichen  Ursache  der  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  der  Herzganglien, 
jetzt  sehen  wir  in  ihr  den  Ausgangspunkt  für  Necrotisirungen  des 
Herzfleisches,  sicher  ist  sie  auch  eine  der  gewöhnlichen  Ursachen  der 
Herzverfettung,  besonders  im  Greisenalter,  und  endlich  kann  es  nicht 
zweifelhaft  sein,  dass  die  Erregbarkeit  der  Herzmuskelsubstanz  auch 
unter  der  Circulationsstörung,  welche  mit  der  Erkrankung  derGefäss- 
wand  Hand  in  Hand  geht,  leiden  muss.  Auch  das  Vorkommen 
von  Tumoren  im  Herzfleisch,  als  Carcinomen,  Sarcomen,  Gummata, 
grösseren  käsigen  Tuberkeln  und  dergl.,  oder  von  Entozoen,  besonders 
Echinococcen,  wäre  hier  zu  erwähnen,  die  alle,  auch  wenn  sie  nicht 
so  gross  sind,  dass  sie  rein  mechanisch  die  Regelmässigkeit  und  Voll- 
ständigkeit der  Contraction  stören,  jedenfalls  dadurch  von  Bedeutung 
für  die  Arbeit  des  Herzens  sind,  dass  durch  sie  ein  gewisses  Quan- 
tum contractiler  Substanz  verdrängt,  resp-  zerstört  ist.  Eine  be- 
sonders nachdrückliche  Hervorhebung  verdient  schliesslich  noch  die 
eigenthümliche  Veränderung,  welche  der  Herzmuskel  im  Verlaufe  vieler 
fieberhafter,  besonders  aber  infectiöser  Krankheiten  erleidet,  und  welche 
in  der  pathologischen  Anatomie  mit  dem  Namen  der  parenchymatösen 
Degeneration  belegt  zu  werden  pflegt;  auch  auf  diese  werden  ^vir  später 
zurückzukommen  haben,  und  für  jetzt  wollen  Sie  nur  festhalten,  dass 
es  sich  dabei  um  gewisse  moleculare  und  chemische  Umwandlungen 
handelt,  welche  die  contractile  Substanz  erleidet,  selbstverständlich 
nicht  ohne  Schädigung  ihres  Arbeitsvermögens. 

Es  sind,  wie  Sie  sehen,  eine  grosse  Menge  von  Processen,  durch 
welche  die  Arbeitskraft  des  Herzmuskels  beeinträchtigt  sein  kann, 
ohne  dass  zugleich  das  Object  seiner  Arbeit,  das  Blut,  an  Masse  ab- 
nimmt. Denn  das  wollen  Sie  wohl  im  Auge  behalten,  wir  erörtern 
an  dieser  Stelle  nur  den  Einfluss  abnormer  Her/thätigkeit  auf  die 
Circulation  bei  Integrität  derGefässe  und  des  Blutes;  und  wir  können 
deshalb  hier  völlig  absehen  von  den  Fällen  von  Herzatrophie,  ein- 
facher oder  brauner,  die  nur  eine  Theilerscheinung  allgemeiner  Abma- 
gerung und  Atrophie  bilden.     Hier  nimmt  die  Kraft  des  Herzmuskels 
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onzweifelhiift.  ab,  aber  gleidizeitig  auch  die  Blutraasse,  jede  Sys 
hat  demnai^h  auch  nur  ein  um  so  viel  geringeres  Quantum  Blut 
bewältigen,  und  es  ist  gar  nicht  zu  erwarten,  dass  unter  diesen  Um- 
ständeji  die  Zeichen  abnormer  Iler/thäligkeit  am  Kreislauf  hervor- 
treten. Anders  dagegen  unter  deo  uns  gegenwärtig  bes('härtigenden 
Bedingungen.  Hier  ist  die  Aufgabe,  welche  daäHerz  zu  erfüllen  hat, 
unverändert,  es  soll  dieselbe  Blutmasse  bewegen,  wälirend  die  Ar- 
beitskraft des  Herzmuskels  herabgesetzt  ist.  Was  wird  die  Folge 
davon  sein? 

Dass  mit  den  extremen  Graden  dieser  Schwächung  der  Hensarl 
die  Circulation  sich  überhaupt  nicht  mehr  verträgt,  das  bedarf  kai 
einer  ausdrücklichen  Erwähnung,     Erlischt,  so  sitgten  wir  vorlun 
Erregbarkeit  der  Herzganglien,    so  muss  dns  Herz    stül   stehen, 
nicht  minder  muss  es  still  stehen,  wenn  die  contractile  Substanz  der- 
art abgenommen  bat  oder    durch    mangelhafte    BlulstrJimung    in    deu 
Coronurgefässen  so  unerregbar  geworden  ist,  dass  die  Zusanuiieiiziehung 
des  Ventrikels  nicht  mehr  einen  erheblichen  Druck  auf  seinen  Inl 
auszuüben  vermag.     In  der  That    ist    es    die  Herzschwäche, 
wie  man  mit  gutem  Recht  auch  sagt,    Herzlähmung,  welche 
io  den  meisten  Krankheiten  das   letzte  Endo    herbeiführt;   was  Ihi 
um  so  natürlicher  erscheinen  wird,    sobald  Sie  sich   dessen    erini 
dasN  in  der  Hcr/schwächc  selbt^r  der  st^hlimmsto  Circulus  vitiosus 
geben  ist:  der  gesihwächte  Herzmuskel  vermag  das  Blul  nicht    mehr 
mit  hinreichender  Kraft  durch  iüe  Kranzarterien  zu  treiben,  und  wegen 
der  mangelhaften  Speisung  der  Kranzarterien _ nimmt    die  Erschöpft 
des  Herzmuskels  fortdauernd  zu. 

AbiT  auch  fiir  die  gerinjceren  (jradc  der  Herabsetzung 
Arbeitsvermögens  lassen  sich  die  Folgen  unschwer  angeben,  Di 
schwächte  Uerz  kann  die  gleiche  Blutmasso  nur  mit  geringerer 
oder,  was  auf  dassellte  hinaus  kommt,  nur  eine  geringere  ! 
masse  mit  jederSystole  in  die  Arterien  werfen.  Denn  : 
verstandlich  muss  die  Verrüigerung  der  Arljeiiskraft  des  Hei 
hauplsächlich  bei  der  Aktion  tltr  A'onirike!  sich  geltend  machen, 
Bwar  bei  dem  linken  mtcli  weit  stärker  als  beim  rtt:hien,  weil  dii 
bei  der  Fortbewegung  seines  Inhalte.-*  dun^h  die  Lungengefös.se  eil 
weit  geringeren  Widor>land  zu  überwinden  hat,  als  dem  linken  in 
Aurtn  entgegensteht^  Kin  Hera,  dessen  Muskel  sich  nicht  so  zu 
trahiren  vcnnag,  als  er  normaler  Weise  sollte,  wird  mithin  bei  y 
Systole  sich  nii-ht  vollständig  cjitlneron,    und  in  die  Ai 
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Allem  die  Aorta,  gelangt,  genau  wie  bei  den  früher  besprochenen 
Störungen  der  Herzthätigkeit,  zu  wenig  Blut. 

Als  letzte  Bedingung  der  normalen  Herzaction  haben  wir  auf- 
gestellt, dass  die  Frequenz,  der  Rhythmus  der  Herzcontrac- 
tionen  sich  nicht  zu  sehr  von  der  Norm  entferne.  Damit  dies  der 
Fall  ist,  genügt  bekanntlich  die  normale  BescliafFenheit  des  Herzens 
selbst  noch  nicht;  denn  Sie  wissen,  dass  aucli  von  entfernter  Stelle 
her  die  Schlagfolge  des  Herzens  wesentlich  beeinflusst  wird.  Der 
stark  erregte  Vagus  kann  ja  zeitweilig  das  Herz  ganz  still  stehen 
machen,  und  bei  schwächerer  Erregung  die  Schlagfolge  ganz  wesent- 
lich verlangsamen.  Indem  wir  die  eingehende  Besprechung  der  Be- 
deutung der  Aenderungen  in  der  Pulsfrequenz  für  die  Circulation  auf 
eine  der  nächsten  Vorlesungen  verschieben,  wollen  wir  heute  nur  bei 
diesem  Einen  Punkt,  der  Verlangsamung  der  Schlagfolge,  kurz  ver- 
weilen. Was  involvirt  diese  für  die  Herzthätigkeit?  Wenn  das  Herz 
physiologischer  Weise  70mal  in  der  Minute  sich  contrahirt,  so  ^virft  es  in 
dieser  Zeit  TOmal  das  Blutquantum,  welches  sein  Ventrikel  fiisst,  in 
die  Arterien;  ist  jetzt  die  Schlagfolge  auf  die  Hälfte  verlangsamt, 
d.  h.  erfolgen  nur  35  Systolen  in  der  Minute,  so  gelangt,  alles  Uebrige 
gleich  gesetzt,  in  dieser  Zeit  nur  35mal  jenes  Blutquantum  in  die 
Arterien;  und  der  Effect  ist  wieder  der  wohlbekannte:  die  Arterien 
erhalten  zu  wenig  Blut. 

Unter  den  pathologischen,  die  Herzthätigkeit  beeinträchtigenden 
Momenten,  die  sich  übrigens  vielfach  unter  einander  combiniren  können, 
haben  wir  jetzt  die  verschiedenartigsten  kennen  gelernt;  verschieden 
ihrem  Wesen  nach,  verschieden  nach  der  Entstehung  und  der  Dauer, 
einige  sehr  rasch  sich  entwickelnd,  andere  -ganz  langsam  und  allmählich, 
einige  kurz  vorübergehend,  andere  bleibender  Natur.  Gemeinsam  ist 
allen  nur  das  Eine,  dass  durch  sie  die  in  die  Arterien  gelangende 
Blutmenge  verringert  ist,  oder  mit  anderen  Worten  die  Verkleine- 
rung des  Nutzeffects  der  Herzarbeit.  Wollen  wir  nun  unter- 
suchen, wie  unter  solchen  Umständen  sich  der  gesammte  Kreislauf 
gestaltet,  so  erscheint  es  zweckmä.ssig,  zuerst  das  System  der 
Körperarterien  ins  Auge  zu  fassen,  und  zwar  um  so  mehr,  als  in 
diesen  die  Wirkung  des  verminderten  Zustroms  aus  dem  Herzen  in 
allen  den  oben  besprochenen  Fehlern  sich  zuerst  und  am  meisten  gel- 
tend machen  nuiss.  Wird  doch  von  einer  Reihe  der  erwähnten  Pro- 
cesse  die  Aorta  zunächst  allein  betroffen,  so  bei  Klappenfehlern  des 
linken  Herzens  und  bei   linksseitigem  Fettherz,    bei  anderen  dieselbe 
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glcicliniässig  mit  der  Pulinoiialis  afGcirt,  so  hei  pt'riennlialem  Rrguss 
und  bei  Synechie  des  Herabeutels,  auch  bei  allgemeiner  schwieliger  oder 
fettiger  Degeneration  des  Herzfleisches  und  bei  hochgrudiger  Pulsvor- 
langsamung,  und  nur  bei  einer  Minderzahl  jener  wird  zunächst  das 
rechte  Herz  uait  der  Pulmonalis  betroffen,  wie  bei  der  Stenose  oder 
Insufficienz  der  Pulmonulklappen,  Doch  müssen,  wie  Ihnen  ohne 
Weiteres  klar  sein  wird,  auch  die  Fehler  der  letüteren  Kategorie  von 
dem  gleichen  Einfluss  auf  den  Aortenstrom  sein;  denn  wenn  wegen 
Verengerung  des  Pulmonalostium  die  Lungenarterie  zu  wenig  Blut  vom 
Heraen  emplangt,  so  können  die  Lungonvenen  auch  nur  eine  abnorm 
geringe  Menge  Blut  in  den  linken  Vorhof  und  den  linken  Ventrikel 
überfuhren  und  somit  letzterer  die  Aorta  nicht  in  normaler  Weise  speisen. 
In  den  Körperarterien  muss  hiernach  in  allen  Fällen  die  Puls- 
welle eine  Abweichung  von  der  Norm  darbieten.  Da,  mit  wenigen 
Ausnahmen,  in  allen  obigen  Störungen  die  Systole  des  linken  Ven- 
trikels zu  wenig  Blut  in  die  Aorta  wirft,  so  muss  die  systolische 
Ausdehnung  der  Arterie  geringer  als  normal  sein,  d.  h.  die  Pulswelle 
ist  niedrig,  und  zwar  unmittelbar  proportional  dem  Grad  der  Her- 
iibsetzung  der  I>eistung  des  linken  Ventrikels.  Dass  dies  die  Folge 
ist,  liegt  (lir  die  Compression  des  Herzens,  fiir  die  Synechie,  für  die 
Mitralfehler  und  die  Aortonstenose,  für  das  Fettherz  etc.  so  klar 
auf  der  Hand,  dass  es  einer  näheren  Begründung  in  keiner  Weise 
bedarf.  Eine  Ausnahme  davon  machen  nur  zwei  der  uns  beschäfti- 
genden Störungen  der  Herzaction,  die  Incontinenz  der  Aortenklappen 
und  die  Verlangsamung  der  Schlagfolgo.  Bei  der  Aorteninsufficienz 
ist  ja  in  Wirklichkeit  das  Quantum  Blut,  welches  das  Herz  bei  der 
Systole  in  die  Aorta  wirft,  nicht  verringert,  mithin  kann  die  systo- 
lische Ausdehnung  der  Arterie  nicht  kleiner  sein,  als  in  der  Norm; 
wohl  aber  flie.'ist  in  der  nächstfolgenden  Diastole  ein  gewisses  Quantum 
Blut  aus  der  Aorta  ins  Herz  zurück,  und  dies  muss  an  den  Art.erien 
eine  mehr  oder  weniger  bedeutende  Vertiefung  des  diastolischen  Kin- 
sinkens  zur  Folge  haben;  d.  h.  die  Differenz  zwischen  Wellen- 
berg und  Wellenthal  wird  abnorm  gross,  die  ausgedehnte  Arterien- 
wand sinkt  uulTüllig  raseh  und  tief  zurück,  der  Puls  bekommt  einen 
schnellenden  Gliarac^«r,  —  Bei  der  einfachen  Verlangsamung  d^r 
Schlagfolge  des  Herzens  ist  vollends  kein  Grund,  weshalb  die  einzelne 
Pulswelle  niedrig  werden  sollte;  sie  wird  vielmehr  gegenüber  dem  langen 
Huhezustjind  des  dabei  immer  leerer  werdenden  Gcfasses  nur  um  so 
auSalliger  sich  fühlbar  machen. 
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Solche  Differenzen,  wie  die  Pulswelle,  zeigt  bei  unseren  ver- 
schiedenartigen Herzfehlern  ein  anderer  Factor  der  Blutströmung  in 
den  Arterien  nicht,  nämlich  der  Blutdruck.  Dieser  ist  vielmehr 
in  allen  Fällen  erniedrigt.  Wir  wissen  jetzt  freilich,  dass  die 
hohe  Spannung,  unter  der  das  Blut  in  den  Arterien  des  Körpers 
strömt,  nicht  vorhanden  sein  würde,  wenn  nicht  durch  die  tonische 
Contraction  der  kleinen  Arterien  die  Bahnen,  auf  welchen  das  Blut 
in  die  Capillaren  überfliest,  fortdauernd  in  einem  Zustande  relativ 
grosser  Enge  sicn  befänden,  die  immer  nur  zeitweilig  bei  einzelnen 
einer  gewissen  Erweiterung  Platz  macht;  wir  Avissen  auch,  dass  durch 
Zunahme  oder  Nachlass  dieser  Gefässcontraction  die  Höhe  des  Druckes 
regulirt  werden  kann.  Aber  das  braucht  nicht  erst  gesagt  zu  werden, 
dass  die  Widerstände,  welche  Seitens  der  Gelasse  der  Entleerung  der 
Aorta  sich  entgegenstellen,  allein  den  Blutdruck  nicht  erzeugen  können; 
sie  mögen  noch  so  gross,  sie  mögen  einer  ganz  ungewöhnlichen  Steige- 
rung fähig  sein:  sobald  das  Herz  nicht  eine  gewisse  Menge  Blutes  in 
die  Aorta  wirft,  kann  es  eine  Spannung  der  Arterien  nicht  geben. 
Die  Menge  Blutes  aber,  welche  der  linke  Ventrikel  jedesmal  in  die 
Aorta  schleudert,  muss  genau  entsprechen  der  Menge  des  Blutes, 
welche  in  der  Zeit  vom  Beginn  der  Systole  bis  zum  Ende  der  dar- 
auffolgenden Diastole ,  d.  h.  in  dem  Zeitraum .  zwischen  zwei 
Systolen,  aus  dem  Arteriensystem  in  die  Capillaren  überfliesst;  auf 
diese  Weise  entsteht  die  constante  mittlere  Spannung  in  jenen. 
Denken  Sie  Sich  nun,  es  entstehe  einer  der  besprochenen  Herzfehler 
plötzlich,  es  trete  z.  B.  plötzlich  eine  Verengerung  des  Aortenostium 
ein,  so  wird  jetzt  bei  der  nächsten  Systole  weniger  Blut  in  die  Aorta 
geworfen,  als  vermöge  des  im  Arteriensystem  herrschenden  Druckes 
in  und  durch  die  Capiljaren  abfliesst,  d.  h.  das  Arteriensystem  wird 
leerer;  dasselbe  geschieht  bei  der  zweiten  und  dritten  Systole  und 
jeder  nächstfolgenden,  während  nun  allerdings  allmählich  auch  eine  ge- 
ringere Menge  Blutes  in  die  Capillaren  abfliesst,  und  das  wird  so 
lange  sich  wiederholen,  bis  wieder  die  Mengen  des  durch  eine  Systole 
in  die  Aorta  geworfenen  und  des  z^vischen  zwei  Systolen  in  die 
Capillaren  abfliesscnden  Blutes  sich  gleich  geworden  sind.  Dann 
giebt  es  ^vieder  eine  constante  mittlere  Spannung,  einen  coustanten 
Mitteldruck  im  Arteriensystera,  aber  derselbe  ist  niedriger,  als  zuvor, 
und  zwar  um  so  mehr  erniedrigt,  je  grösser  die  Verkleinerung  des 
Nutzeflfects  der  Herzarbeit  ist.  Dies  aber  gilt  nicht  nur  fiir  die  Herz- 
fehler, bei  denen  auch  die  Pulswelle   erniedrigt  ist,  sondern  eben  so 
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gut  für  die  Aorten iiisufllfienz,  wi«  auch  fiir  die  Verlarigsamung  t 
Schlogfulge  des  Her/ens.  Dfiiri  bei  jener  gellt  ja  iii  jeder  Diastole 
ein  Theil  dessen  für  die  Aorta  verloren,  was  die  Systole  ihr  ffpbraoht 
hat,  und  Würde  bei  den  übrigen  Herafelileni  der  Bestand  verringert, 
weil  der  gleiclibleibenden  Ausgabe  eine  verkleinerte  Einnahme  ) 
überstund,  so  tritt  d;iä  hier  ein,  weil  .lus  der  gleichbleibenden  J 
nähme  eine  vergrÖsserte  Auü^iibe  (das  in  liie  Capillaren  Abfiieeis 
und  das  in  das  Herz  Uegurgitirende)  bestritten  werden  inuss.  lÜb 
einfach  liegt  die  Sache  bei  der  Verringerung  der  Frequenz  der  1 
contractionen.  Wenn  bei  nonnaler  Srhlagfolge  zwischen  zwei  Systq 
gerade  so  viel  in  die  Capillaren  überfloss,  iils  eine  Systole  In  J 
Aorta  warf,  so  wird  während  der  längeren  Dauer,  welche  jetzt  J 
Zeilraum  zwischen  zwei  Systolen  erlangt,  mehr  aus  den  Arterien  j 
fliesten,  und  wieder  ist  liier  ein  Miss  verhält  niss  zwischen  t^nna] 
und  Verlust  entstanden.  Das  ist  also  die  unweigerliche  Folge  ■ 
der  mit  einer  Verkleinerung  tles  Nutzeffectes  der  üenturbcit 
gehenden  Herzfehler,  dass  der  mittlere  Blutdruck  in  den  Kürpd 
artoricit  wogen  geringerer  Füllung  derselben  unter  die  No 
erniedrigt  ist. 

Wenden  wir  uns  jelzt  zu  den  übrigen  Theilen  des  Circulatioj 
apparals,  so  hat  es  freilieh  keine  Schwierigkeit,  äass  das  Quaatd 
Blut,  welchem  bei  diesen  HerÄfehlem  aus  dem  Korperarleriensystrni, 
SU  ta  sagen,  verdrängt  iüt,  anderswo  unlergebraclit  wird.  Denn  das 
Gefassaystem  des  menschlichen  Körpers  ist  ja,  wie  Sic  wissen,  »iel 
geräumiger,  als  es  für  die  Qürinale  Blulniasse  nöthig  wäre,  und  icb 
werde  Ihnen  später,  gelegentlich  der  sogenannten  Plethora,  auscu- 
fuhren  haben,  dass  die  Menge  di's  Blutes  in  CaplUarCii  und  Venen 
sehr  beträchtlich  vcrgrössert  werden  kann,  ohne  dass  dadurrh  die 
Strömung  in  ihnen,  weder  ini  Druck  noch  in  der  (icschwindigkeil, 
irgendwie  alterirt  wird.  Sofern  wenigstens  immer  dafür  ge,sorgt  ist, 
dass  nicht  melir  ßlut  aus  den  Arterien  in  die  Capillaren  und  Venen 
gelangt,  als  aus  diesen  in  der  gleichen  Zeit  ins  Herz  ÜherfUesst.  Der 
Ahlluss  ins  Herz  mnss  frei  si-in,  wenn  der  Capillar-  und  VcnenstrcHii 
ein  regebnässiger  sein  soll;  ist  jener  erschwert,  so  sind  Störungen  in 
diesem  unausbleiblich. 

Priif^  man  aber  unsere  Herzfehler  von  diesem  tiesichlj>ptiukte  aü-s 
50  »rgiebt  sieh  sogleich,  dass  dies  Verhältniss  bei  allen  in  ungünstiger 
Weise  verändert  ist.  Ist  die  diastolische  Ausdehnung  des  HenwO! 
dnn^li  Compression  v«n  aussen   verhindert,    so  küuncii   die  Venen    ilir 
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Blut  nicht  ordentlich  in  das  Herz  ergiessen;  kann  der  Ventrikel  da- 
gegen sich  nicht  gehörig  contrahiren,  sei  es,  dass  er  durch  Synechie 
des  Pericardium  daran  gehindert  wird,  oder  sein  Contractionsvermögen 
herabgesetzt  ist,  so  >vird  die  Höhle  am  Ende  der  Systole  nicht  leer, 
sondern  sie  bleibt  mehr  oder  weniger  gefüllt  und  das  Einströmen  vom 
Vorhof,  also  wieder  von  den  Venen  her,  ist  erschwert;  sind  ferner  die 
Klappen  rechterseit^  insufficient,  oder  die  Ostien  stenotisch,  so  sind 
damit  auch  dem  Einfliessen  des  Blutes  aus  der  Hohlvene  abnorme  Wider- 
stände entgegengesetzt,  weil  das  rechte  Herz,  resp.  Vorhof  sich  nicht  so 
entleeren,  wie  sie  normaler  Weise  sollten.  Bei  den  Klappenfehlem  des  lin- 
ken Herzens,  oder  wenn  der  linke  Ventrikel  verfettet  oder  schwielig  ent- 
artet ist,  steht  allerdings  dem  Abfluss  des  Blutes  der  Hohlvenen  ein 
unmittelbares  Hindemiss  nicht  entgegen,  sondern  der  Lungen venen- 
strom  ist  in  erster  Linie  von  dem  Widerstand  getroffen;  aber  wegen 
des  geringen  Druckes  in  den  Lungenarterien  und  der  relativ  grossen 
Weite  der  Lungencapillaren  pflanzt  sich,  wie  ich  Ihnen  später  noch  ein- 
gehender ausfuhren  werde,  die  Wirkung  dieses  Widerstandes  von  den 
Lungenvenen  aus  riickwärts  durch  Capillaren  und  Arterien  bis  ins 
rechte  Herz  fort.  Sobald  dem  Abfluss  des  Lungenvenenblutes  in  den 
linken  Vorhof  Schwierigkeiten  sich  entgegenstellen,  vermag  darum 
auch  der  rechte  Ventrikel  sein  Blut  nicht  so  vollständig,  als  er  sollte, 
in  die  Pulmonalarterien  zu  werfen,  er  bleibt  auch  am  Ende  der  Systole 
theil weise  gefüllt,  und  nun  ist  wieder  dieselbe  Situation :  die  Hohlvenen 
können  ihr  Blut  nicht  frei  ergiessen. 

Somit  zeigt  sich,  dass  bei  allen  uns  beschäftigenden  Herzfehlern 
neben  der  Erniedrigung  des  arteriellen  Mitteldrucks  eine  Erschwe- 
rung der  Strömung  in  und  durch  das  Herz  eintritt,  welche 
noth wendiger  Weise  eine  Anstauung  des  Blutes  im  Körpervenensystem 
nach  sich  ziehen  muss.  In  der  That  ist  dies  der  sofortige  Effect 
jeder  Compression  des  Herzens,  sei  es  durch  pericardialen  Erguss  oder 
ein  anderweites  Moment.  Bei  den  übrigen,  die  Herzarbeit  beeinträch- 
tigenden Zuständen  pflegt  sich  indess,  wenn  sie  längere  Zeit  anhalten, 
noch  ein  Zwischenglied  zu  entwickeln,  nämlich  eine  Erweiterung 
aller  oder  einzelner  Herzhöhlen. 

Dass  die  Herzwände  dehnbar  sind  und  ihre  Höhlen  durch  ent- 
sprechenden, von  innen  wirkenden  Druck  über  das  Maass  der  nor- 
malen diastolischen  Ausdehnung  hinaus  expandirt  werden  können, 
.ist  selbstverständlich;  geschieht  aber  solch  übermässige  Ausdehnung 
oft,  so  wird  dieselbe,  wie  bei  allen  von  dehnbaren  Wänden  umschlossenen 
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Höhlen,  z.  B.  der  Harnblase,  dem  Magen,  bis  zu  einem 
Grade  stationär.  Bei  unseren  Herzfehlern  giebt  es  zweierlei  Weisen, 
auf  welche  eine  übermässige  Ausdehnung  einer  oder  mehrerer  Höhlen 
zu  Stande  kommen  kann.  In  einer  Reilie  von  Fällen  entleeren  sich 
die  Herzkammern  nicht  vollständig  bei  ihrer  Zusammenziehung,  und 
wenn  nun  in  der  folgenden  Diastole  noch  das  Blut  aus  den  Vorhöfe 
dazukommt,  so  entsteht  eine  Füllnng  der  Vuntrikel  über  die  N( 
hinaus  und  dadurch  eine  abnorme  Erweiterung;  das  geschieht  bei 
SjTiechie  des  Pcrii;ards,  daj*  bei  Stenosen  der  arteriellen  Ostiea, 
auch  bei  fettiger  oder  anderweiter  Entartung  dps  Herzmuskel», 
analoger  Weise  kommt  die  Dilatation  der  Vorhöfe  bei  Sti>noxu 
venösen  Ostien  zu  Stande,  indem  sie  durch  das  von  den  Venen  hw 
strömende  Blut,  das  wegen  des  Hindernisses  am  atrioventricularenOi 
nipbt  rasch  genug  hindurchknnn,  über  die  Norm  ausgedeliiu  werden, 
zweite  Modus  ist  der.  ilass  eine  Herzhöhle  von  zwei  Seiten  her  gcHpeitf 
wird,  der  normalen  und  einer  fehlerhaften,  und  so  eine  erheblich  grössere 
Menge  Blut  in  sieh  aufnehmen  muss,  als  ihr  physiologischer  Weise 
obliegt;  so  die  Ventrikel  bei  Insufficienz  der  arteriellen,  die  Vorhöfe 
bei  Insufßdeiiz  der  atrioventricularen  KlapjKn.  Üass  aber  hei  Stenose 
oder  Insufßeienz  der  Mitralklappe  auch  ncIit  gewöhnlieh  eine  Er- 
weiterung des  rechten  Ventrikels  sich  entwickelt,  werden  Sie  nach  dem, 
was  ich  Ihnen  vorhin  über  das  Verhalt«n  des  Lungengefasssystoms 
sagte,  begreiflich  linden. 

Für  den  Blutstrom  in  oder  durt:h  das  Her/  ist  aber,  wie  ohne 
Weiteres  einleuchtet,  durch  die  Dilatatioii  einzelner  oder  selbst  all«" 
Höhlen  Nichts  geholfen.  Denn  die  En«'liwerung  für  den  Abflii.'«  drs 
Venenblutes  bleibt,  wenn  die  erweiterten  Her/höhlen  abnorm  gefüllt 
sind,  mindestens  dieselbe,  und  so  ist  eine  weitere  Folge,  die  bei  all 
den  mehrgenannten  Her/fehlerii  constant  sich  ciiislellt',  ilass  das  Blut 
iu  den  Venen  unter  gesteigertem  Drucke  fliegst,  und  zwar 
nothwondig  um  so  mehr  gesteigert,  je  grösser  der  Widerstand  ist, 
welcher  am  Ausgang  des  Venensystems,  d.  h.  an  der  Einiimatiutii; 
desselben  ins  Herz,  noch  ühcnmnden  werden  '  muss.  Entipm^end 
dem  Grade  dieser  Druck  Steigerung  sind  alle  >Üc  Venen,  welche  in  ein 
nachgiebiges  Gewebe  eingebett«t  sind,  erweitert,  und  die  äuKserlidi 
und  oberllächlich  gelegenen  V«nen  des  Gesichts,  des  Halses  und  an- 
derer Ürtc  treten  als  mehr  »der  weniger  prallgefüllfe,  dicke  StrSnce 
hervor,  ja  es  kann  selbst  zu  completen  Phlebectasien  und  raricösm 
Erweiterungen  kommen.    Eine  solche  abnorme,  auf  An.staunBg  bcruhendt 
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Füllung  der  Vene  würde  an  sich  noch  mit  einem  zwar  verlangsamten, 
aber  doch  continuirlichen  Blutstrom  sich  vertragen.  Indess  ist  es  bei 
unseren  Herzfehlern  nichts  Seltenes,  dass  der  Venenstrom  auch  seine 
Qualität  ändert,  aus  einem  continuirlichen  ein  rhythmischer 
wird.  Und  zwar  sind  zwei  Arten  der  rhythmischen  Strömung  hier 
auseinanderzuhalten.  Für  einmal  ein  wirklicher  Venenpuls,  der 
durch  eme  rückläufige,  vom  Herzen  in  die  Venen  geworfene  Blutwelle 
erzeugt  wird.  Er  entsteht  bei  Insufficienz,  organischer  oder  relativer 
der  Tricuspidalklappe,  dann  auch  bei  Insufficienz  der  Mitralklappe,  wenn 
beide  Vorhöfe  durch  ein  weit  offenes  Foramen  ovale  communiciren, 
und  geht  soweit  in  die  Venen  zurück,  bis  die  Welle  durch  den  Schluss 
der  Venenklappen  aufgehalten  wird;  d.  h.  er  kommt  an  klappenlosen 
Venen  und  solchen  zur  Erscheinung,  deren  Klappen  insufficient  geworden, 
was  in  den  abnorm  dilatirten  Venen  nur  zu  leicht  passirt.  Von  dieser 
wirklichen,  mit  jeder  Herzsystole  einhergehenden  pulsatorischen  Aus- 
dehnung der  Venen,  die  begreiflicher  Weise  um  so  evidenter  ist,  je 
näher  die  Venen  dem  Herzen  gelegen  sind,  ist  wohl  zu  unterscheiden 
die  zweite,  weit  häufiger  vorkommende  Art  rhythmischen  Strömens  in 
den  Venen,  die  lediglich  auf  einer  rhythmisch  sich  wiederholen- 
den Erschwerung  des  Abflusses  beruht.  Physiologischer  Weise 
fliesst,  wie  Sie  wissen,  das  Blut,  abgesehen  von  den  Respirations- 
schwankungen, ganz  continuirlich  und  gleichmässig  auch  in  den  grossen 
Venen  in  der  Nähe  des  Herzens,  z.  B.  der  Jugularis,  weil  der  Vorhof 
weder  während  seiner  Systole,  noch  während  seiner  Diastole  einen 
nennenswerthen  Widerstand  dem  in  ihn  einströmenden  Blut  entgegen- 
setzt. Sobald  aber  der.  Strom  im  Vorhof  ein  Hindcrniss  findet,,  muss 
das  sofort  auf  die  Venen  rückwirken,  und  wenn  nun  dies  Hinderniss 
zeitweilig  wächst  oder  schwächer  wird,  so  wird  der  Venenstrom  nur 
im  letzten  Zeitmoment  vorwärtsgehen,  im  ersteren  dagegen  sistiren. 
Eben  dies  aber  ist  der  Fall  in  all  unseren  Herzfehlern,  bei  deren 
keinem  die  Widerstandserhöhung  im  rechten  Vorhof  fehlt,  mag  es  sich 
um  eine  Compression  des  Herzens  von  aussen  oder  um  einen  Klappen- 
fehler oder  ein  Herzaneurysma  durch  schwielige  Myocarditis  oder  was 
sonst,  handeln.  Der  Widerstand  ist  immer  am  stärksten  in  der  Systole 
des  Vorhofs,  am  schwächsten  in  der  Diastole,  unmittelbar  nach  dem 
Ende  der  Vorhofssystole,  d.  i.  während  der  Systole  der  Ventrikel. 
Das  also  ist  der  Moment,  wo  das  Venenblut  vorwärts  fliesst,  wälirend 
in  der  Kammerdiastole  der  Venenstrom  stockt.  Auch  dies  wird  na- 
turgemäss  am  auffallendsten  sein,  je  näher  die  betreffenden  Venen  dem 
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:i-n^:.  ry-l^^rr.  -ind:  wm  dem  eigentlichen  Venenpuls  ist  aber  diese 
r:.'*?.-.!^  h-  r:iterlT»-*huni:  un>«hw*^r  zu  unterscheiden,  da  ein  aus- 
i-*:rh^:*^r  W^llenberi:  iraiiz  und  irarnivht  auftritt. 

Wrrxri  a^•T  si-zh  »Tgehen  hat.  »lass  hei  den  uns  beschäftigenden 
H-r7:'-:.!'-m  ilar^  Blut  in  den  V^nen  unter  erhöhter,  in  den  Arterien 
hjTj-^r.  *i:iT»T  v«'niiindener  Spannuns:  fliesst,  so  folgt  hieraus  fiir  die 
'  'ipÜlaren  unmitirlbar,  dass  der  Bluistroni  dunh  sie  mit  verrin- 
j  -  r :  ^  r  G  ».->'•  h  w  i  n  d  i  i:  k  e  i  t  si^s«  hiebt.  r>enn  der  Spannungsunterschied 
7w-;^'h»-n  Art»*rien  und  Venen  hat  abirenrmimen.  und  von  der  Grösse 
•lir^r-?  l  nt^'r^'hiedes  resultirt  ja,  l>ei  sonst  unveränderten  Verhältnissen, 
j'aLz  ilin-'i  die  G»>t;h\vindiL'k»^it  des  Stroms  von  den  einen  zu  den 
andern.  Da»  ft'rn»^r  der  Blutdruck  in  den  Capillaren  unter  diesen 
Urii>täiid»'n  die  Numi  über-^teigen  muss,  ist  die  einfache  Folge  der  Zu- 
nahm** der  WidtTstände  in  d»'n  Venen:  das  Blut  fliesst  langsam 
und  unti-r  sresteiL^ertem  Drurk  durth  die  Capillaren.  Welche 
pV'lt'en  au>  diesen  eiiiirreifendeu  Aendeninsen  der  gesammten  Circu- 
lation  für  die  Transsudation  und  für  die  Thätigkeit  aller  einzelnen 
OriTane  resuliiren,  darül>er  werden  wir  später  eingehend  zu  handeln 
halK'n:  hier  r>ei  nur  no«h  eines  Punktes,  als  mit  der  Circulation  un- 
minell>ar  zusamm»*nhänirt^nd,  Knvähnuns:  irethan.  Je  langsamer  das 
Blut  dunh  di»'  Capillaren  tliesst,  um  so  mehr  hat  es  Gelegenheit, 
SaTi*^T^toff  abzugeben  und  Kt»hb^n>äure  aufzunehmen,  es  wird  ausge- 
»procb^MUT  venös.  Dies  zusammen  mit  der  Ueberfiillung  des  Venen- 
systeiiis  s»'lb>!,  erklärt  die  bläulirhrothe.  linde  FärJmng  aller  gefilss- 
n'i«hr*nOri:an»*bri  unsernllfrzfi^hliTn,  die  man  an  der  Körperoberfläche  als 
C\  anust*  der  Haut  zu  bez^'ichnen  pflegt.  Sie  ist  um  so  stärker,  je 
grösNi-r  da>  Cinulationshindeniiss  am  Herzen,  am  intensivsten,  der- 
art, da>^  die  nanzf*  Haut  rein  blau  oder  selbst  blauschwarz  gefärbt  ist, 
b«i  d«*n  anjr^-bonien  IbTzfehlem  (Verschluss  des  Ostium  pulmonale 
mif  F«lilon  der  H<^rzsrheidewand  u.  A.),  während  sie  bei  den  gewöhn- 
li'brii  IbTzb'idfMi  >i«h  nur  als  eine  ins  Bläuliche  spielende  Rot  he  gel- 
t«-nd  macht  und  ülM-rdies  deutlich  nur  an  solchen  Stellen  hervortritt, 
di»-  au'h  fiir  jiemoinhin  lebhafter  gefärbt  sind,  als  Lippen,  Waiigea, 
r>bn-n  t'V\ 

FN  enil»riL'^t  jotzt  nur  noch,  den  Lungenkreislauf  und  seine 
r>»*inrtij^^iniL'  dunh  die  in  Rede  stehenden  Her/fehler  ins  Ausre  zu 
fa^^-n.  Ihvh  können  wir  diesen  Punkt  rasch  erledigen,  da  in  dem 
Bi'^h'Tiir»*!!  da«»  WirbiiirNi,.  bereits  implizite  gesagt  ist.  Besonden^ 
wnn    >ji-    Sit  h    (h'NM'n    »Tinnern    wnll(»n,    da<s    wegen    des    geringen 


Herz.  35 

Druckes  in  den  Lungenarterien  und  der  relativen  Weite  der  Lungen- 
capillaren  alle  Widerstände,  welche  sich  dem  Abfluss  des  Venenblutes 
entgegens'tellen,  ihre  Wirkung  durch  die  Capillaren  hindurch  bis  in 
die  Arterien,  ja  bis  ins  rechte  Herz  hinein  geltend  machen,  so  wird 
Ihnen  ohne  Weiteres  klar  sein,  dass  in  den  meisten  unserer  Herzfehler 
die  Blutströmung  durch  die  Lungen  mit  verringerter  Ge- 
schwindigkeit und  unter  erhöhter  Spannung  erfolgen  muss. 
Bei  der  Stenose  des  Ostium  venosum  sinistrum  oder  einem  der  an- 
deren linksseitigen  Klappenfehler,  ebenso  beim  linksseitigen  Fettherz 
oder  fibröser  Entartung  des  linken  Ventrikels  staut  das  Blut  in 
den  Lungen venen,  sie  selbst  und  die  Capillaren  dilatiren,  aber  auch 
die  Pulmonalarterien  können  sich  wegen  der  Widerstände  nicht  gut 
entleeren,  auch  in  ihnen  wird  der  Blutstrom  ein  verlangsamter  und 
seine  Spannung  eine  grössere.  In  dieser  Hinsicht  kann  es  begreiflicher 
W^eise  einen  Unterschied  nicht  machen,  ob  neben  dem  linken  Herzen 
auch  das  rechte  mitafficirt  ist;  bei  Compression  des  Herzens,  ebenso 
bei  Synechie  des  Pericard  oder  bei  totaler  Herzverfettung  oder  bei 
hochgradiger  Verlangsamung  der  Schlagfolge,  immer  muss  die  Uebcr- 
füUung  des  Lungengefässsystems  durch  Anstauung  von  den  Lungen- 
venen aus  sich  entwickeln,  im  besten  Falle  erst  in  etwas  längerer 
Zeit.  Eine  Ausnahme  davon  müssen  ledigli(^h  die  Klappenfehler 
des  rechten  Herzens,  resp.  ein  rechtsseitiges  Herzaneurysma  oder 
dergl.  machen,  bei  denen  die  Entleerung  des  Venenblutes  in  den 
linken  Vorhof  in  keiner  Weise  behindert  ist.  Hier  wird  der  Lungen- 
kreislauf nur  dadurch  betroffen,  dass  das  rechte  Herz  die  Pulmonal- 
arterien nicht  in  normalerweise  zu  füllen  vermag;  es  werden  deshalb  die 
Lungenarterien  zu  schwach  gefiillt,  die  Spannung  des  Blutes  in  ihnen 
erniedrigt  sein.  Führen  aber  die  Pulmonalarterien  in  die  Lungen- 
capillaren  und  Venen  zu  wenig  Blut,  während  andererseits  der  Abfluss 
aus  diesen  ein  völlig  freier  und  unbehinderter  ist,  so  muss  eine 
schwache  Füllung  und  verringerter  Druck  auch  in  ihnen  die 
Folge  sein.  Sie  sehen,  es  ist  der  völlige  Gegensatz  gegen  das  Ver- 
halten des  kleinen  Kreislaufs  bei  den  übrigen  Herzfehlern ;  hier  das 
Lungengefässsystem  relativ  leer  und  abnorm  niedrig  gespannt,  dort 
dasselbe  überfüllt  und  über  die  Norm  gespannt,  in  jenen  Fällen  über- 
einstimmend mit  dem  System  der  Körperarterien,  in  diesen  mit  dem 
der  Körpervenen;  die  Geschwindigkeit  des  Blutstromes  durch  die  Lungen 
wird  freilich  hier  wie  dort  eine  verlangsamte  sein.    — 

In  der  Auseinandersetzung,  die  ich  Ihnen  bisher  von  den  Folgen  ge- 
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wisser  Ilerzfeliler  für  den  Ablauf  der  Circulation  gegeben  habe,  glaube 
ich  an  keiner  Stelle  Annahmen  gemacht  zu  haben,  welche  von  den 
bekannten  und  wohl  begründeten  Grundlehren  der  Kreislaufsphysiologie 
abweichen.  Weiterhin  wird  die  Richtigkeit  dieser  Deductionen  duR'h 
hundertfältige  Erfahrung  am  Krankenbett  verbürgt.  Nur  zu  oft  werden 
Ihnen  Menschen  begegnen,  welche  über  allerlei  Beschwerden  in  der 
Herzgegend  khigen:  untersuchen  Sie  das  Herz,  so  finden  Sie  die  un- 
zweifelhaften Zeichen  eines  Klappenfehlers,  Sie  greifen  nach  der  Ra- 
dialis und  constatiren  den  kleinen,  niedrigen  Puls,  der  um  so  lebhafter 
contrastirt  mit  der  prallen  Füllung  der  Halsvenen,  Sie  finden  in  der 
Cyanose  des  Gesichts  die  sicheren  Zeichen  des  verlangsamten  Capillar- 
stromes  und  in  der  Kurzat Innigkeit  das  Symptom  des  überfüllten 
Lungengefiisssystems.  Immerhin  wird,  so  wohl  das  Alles  zusammen- 
stimmt, bei  der  Complicirtheit  der  Vorgänge  im  lebenden  Organismus 
es  Ihnen  wünschenswerth  erscheinen,  unserem  Raisonnement  im  Expe- 
riment die  sichere  Stütze  zu  leihen.  Das  ist  in  der  Thal  nicht 
schwer.  Wenn  Sie  einem  Kaninchen,  das  in  Rückenlage  befestigt 
und,  wie  das  bei  allen  Blutdruckversuchen  zweckmässig  ist^  curarisirt 
ist,  und  bei  dem  die  A.  carotis  dextra  mit  dem  Quecksilbermanometer 
des  Kymographion,  die  V.  jugularis  sin.  Tfonnig  mit  einem  Soda- 
manometer verbund(Mi  ist,  wenn  Sie,  sage  ich,  bei  diesen  Thieren  die 
Herzgegend  seitlich  comprimiren,  indem  Sie  die  beiderseitigen  Rippen 
mit  einiger  Gewalt  gegen  einander  drücken,  so  sehen  Sic  sofort  die 
Curve  des  Kymographion  stark  heruntergehen,  die  Sodasäule  im 
Veneimianometer  dagegen  zu  gleicher  Zeit  ansteigen,  und  zwar  um 
ziemlich  eben  so  viel  Millimeter  Soda,  als  der  Arteriendruck  um 
Millimeter  Quecksilber  gefallen  ist;  auch  werden  Sie  sogleich  am 
Venenmaiiometer  die  mit  der  Ilerzsystole  synchronen  Druckschwankungen 
wahrnehmen.  Beim  Hund  gelingt  wegen  der  Stärke  und  Unnachgiebig- 
keit  der  n orderen  Brustwand  dieser  einfachste  Versuch  in  der  Regel 
nicht;  hier  ist  es  nöthig,  zuvor  eine  Oeffnung  in  einem  Zwischen- 
rippenraum zu  machen  und  durch  diese  den  drückenden  Finger  gegen 
das  Herz  einzuführen  —  wobei  dann  der  Erfolg  der  arteriellen  Druck- 
senkung und  venösen  Drucksteigerung  nicht  ausbleibt.  In  etwas 
wenJL^er  brüsker  \Vei>e  und  mit  besserer  Beherrschung  des  Grades 
der  auf>  Her/  ausgeübten  Compression  kann  dieser  Versuch  in  der 
Art  ausL'elühri  werden,  dass  sie  einem  curarisirten,  künstlich  respiri- 
renden  Munde,  de^.^en  [Ialsg<ifiisse  in  der  erst  erwähnten  Weise  mit 
Manometern  verbunden  sind,  zuerst  eine  Oeffnung  von  mehreren  Centi- 
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metern  Länge  .ii>  einem  Intercostalraum  seitlich  anbringen.  Der  ein- 
seitige Pneumothorax,  der  natürlich  jetzt  entsteht,  hat,  wie  Sie  sich 
fiberzeugen,  durchaus  keinen  Einfluss  weder  auf  Arterien-  noch  Venen- 
druck. Nun  führen  Sie  in  die  eröfifnetc  Thoraxhöhle  einen  an  einem 
dünnen  Kautschukschlauch  befestigten,  zusammengefallenen  Gummi- 
ballon, und  Sie  constatiren,  wie  auch  jetzt  noch  der  Druck  in  Arterie 
und  Vene  derselbe  geblieben  ist.  Jetzt  blasen  Sie  den  Kautschuk- 
ballon auf  und  klemmen  den  Gummischlauch,  durch  den  Sie  ihn  auf- 
geblasen, zu;  Sie  fiihlen  nun  den  Herzstoss  ganz  auf  der  entgegen- 
gesetzten Seite,  so  stark  ist  das  Herz  aus  seiner  normalen  Lage  ver- 
drängt, und  sehen  Sie  jetzt  die  Manometer  an:  der  Arteriendruck  ist 
um  mehr  als  80  Mm.  von  seiner  ursprünglichen  Höhe  von  150  ge- 
sunken, der  Venendruck  dagegen,  der  vorher  gleich  Null  war,  zeigt 
jetzt  über  70  Mm.  Soda,  und  in  dieser  Höhe  verbleiben  die  Drucke 
geraume  Zeit;  die  systolischen  Schwankungen  des  Venendruckes  mar- 
kiren  sich  zugleich  sehr  auflfällig.  Sobald  Sie  jetzt  die  Klemme  des 
Kautschukschlauchs  lüften  und  der  Ballon  zusammenfällt,  stellen  sich 
zugleich,  während  das  Herz  in  seine  normale  Lage  zurückkehrt,  die 
ursprünglichen  Druckhöhen  wieder  her.  —  Ganz  dasselbe  zeigt  jede 
starke  Vagusreizung.  Sobald  in  Folge  der  electrischen  Erregung  des 
Vagus  die  Herzpausen  grösser  werden,  sinkt  der  arterielle  Druck  und 
steigt  der  venöse,  während  jede  folgende  Gontraction  das  Verhältniss 
Afieder  umkehrt;  freilich  nicht  bis  zur  Norm,  denn  bei  hochgradiger 
Verlangsamung  der  Schlagfolge  vermag  die  neue  Gontraction  den 
arteriellen  Druck  nicht  mehr  auf  die  ursprüngliche  Höhe  zu  bringen, 
und  der  Druck  in  der  Jugularis  wird  nicht  wieder  Null;  es  kommt 
zu  dauernder  Eniiedrigung  des  arteriellen  Mitteldrucks  und  Erhöhung 
des  venösen,  so  lange  die  Verlangsamung  der  Schlagfolge  des  Herzens 
anhält. 

Aber  schon  eine  geringfügige  Modification  des  letzten  Versuches  ist 
geeignet,  zur  Vorsicht  in  den  Schlüssen  zu  mahnen.  Läge  Alles  so  ein- 
fach, Avie  wir  bisher  angenommen,  so  sollte  man  meinen,  dass  die  Er- 
niedrigung des  arteriellen  Mitteldrucks  dem  Grade  der  Vaguserregung, 
d.  h.  der  V'^erlangsaraung  der  Schlagfolge,  genau  parallel  gehe.  Indess  eine 
Vagusreizung  massigen  Grades,  durch  welche  die  Frequenz  der  Herzcon- 
tra(?tionen  nicht  sehr  beträchtlich  herabgesetzt  wird,  hat,  wie  Ihnen  aus 
der  Physiologie  wohlbekannt  ist,  auf  den  arteriellen  Mitteldruck  gar 
keinen  Einfluss;  die  Pulse  werden  seltener,  dafür  aber  grösser,  und  auf  der 
Kymographioncurve  entsteht  das  bekannte  Bild  der  sogenannten  Vagus- 
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pulse,  d.  h.  die  starken  systolischen  Erhebungen  und  diastolischen 
Erniedrigungen,  während  die  mittlere  Höhe  der  Curve  ganz  unver- 
ändert bleibt.  Noch  auffälliger  gegenüber  unseren  Erörterungen  er- 
scheint das  Resultat  der  directen  Zerstörung  der  Aortenklappen  in 
Bezug  auf  den  Blutdruck.  Es  gelingt  dies  bei  einigennassen  grossen 
Hunden  mittelst  einer  in  eine  Carotis  gegen  das  Herz  hin  einge- 
führten dünnen  Fischbein-  oder  besser  noch  Stahlsonde  zwar  nicht 
jedesmal,  aber  bei  einiger  Vorsicht  in  der  Handhabung  der  Sonde 
kann  man  es  doch  ziemlich  sicher  dahin  bringen,  mindestens  eine  oder 
zwei,  zuweilen  aber  sogar  alle  drei  Klappen  zu  durchstossen  oder 
selbst  in  einiger  Ausdehnung  von  der  Aorta  abzureissen.  Dass  das 
gelungen  ist,  zeigt  sofort  die  Arteriendruckcurve;  denn  auf  der  Stelle 
sind  die  Distancen  zwischen  der  Höhe  der  systolischen  Erhebung  und 
der  diastolischen  Erniedrigung  erhebli(*h  grösser,  die  Ansteigungs-  wie 
Absinkungslinie  viel  steiler  geworden.  Die  Höhe  des  Mitteldruckes 
ist  aber  genau  die  alte  geblieben,  und  auf  den  Venendruck  hat  der 
ganze  Eingriff  auch  nicht  den  geringsten  Einfluss  gehabt.  Ist  hier 
eine  schwere  Störung  des  Klappenschlusses  am  Ostium  aorticum  ohne 
jede  Wirkung  auf  Arterien-  und  Venendruck  geblieben,  so  ist  es  nicht 
weniger  leicht,  dasselbe  für  Verkleinerungen  des  Lumens  dieses  gleichen 
Ostium  zu  zeigen.  Eine  Bougie,  die  gerade  noch  durch  die  Carotis 
eines  Hundes  hindurchgeht,  muss,  wenn  sie  bis  ins  Herz  vorgeschoben 
wird,  nothwendig  das  Aortenostium  um  soviel  verengem,  als  ihr 
eigener  Querschnitt  beträgt;  wenn  Sie  dann  um  die  eingeführte 
Bougie  die  Carotis  fest  zuschnüren  und  so  einerseits  jede  Blutung, 
andererseits  eine  Lageveränderung  der  Sonde  verhindern,  so  steht  der 
fortgesetzten  Beobachtung  der  arteriellen  und  venösen  Druckcurve 
nichts  im  Wege:  Sie  constatiren  mit  voller  Sicherheit,  dass  beide  ganz 
und  gar  die  gleichen  geblieben  sind,  ja  Sie  können  an  den  Curven 
nicht  einmal  den  Zeitpunkt  bemerken,  wo  Sie  die  Sonde  durch  das 
Aortenostium  hindurch  bis  ins  Her/  geführt  haben  —  sofern  Sie  es 
wenigstens  vermieden  haben,  an  die  Herzwand  selbst  hart  anzustossen. 
Wie  sind  diese  Versuchsergebnisse  zu  verstehen,  die  doch  den 
Postulaten  unserer  Ueberlegungen  anscheinend  direct  >viderspnK-hen? 
Sie  erklären  sich  dadurch,  dass  sich  die  Her/thätigkeit  den  verän- 
derten Bedingungen  zu  accommodiren  vermag,  und  zwar  durch  zwei 
Eigenschaften,  von  denen  wir  die  eine  schon  vorhin  herangezogen 
haben.  Die  Her/wände  sind  erstens  dehnbar,  die  Herzhöhlen  können 
sich  deshalb  über   das  Maass   der  gewöhnlichen    diastolischen  Weite 


Herz.  39 

ausdehnen,  zweitens  aber  leistet  der  Herzmuskel  in  der  gewöhnlichen 
Systole  nicht  die  grösstmöglichste  Arbeit,  deren  er  fähig  ist,  vielmehr 
kann  seine  Arbeitsgrösse  noch  beträchtlich  gesteigert  werden. 
Diese  beiden  Momente  zusammen  machen  es  leicht  verständlich,  wie 
ein  Herz,  dessen  arterielle  Klappen  durchlöchert  oder  dessen  Aorten- 
ostium  verengt  ist,  oder  das  statt  70  nur  50  Contractionen  in  der 
^Minute  vollzieht,  doch  eben  so  viel  Blut  in  die  Aorta  wirft,  wie  ein 
ganz  physiologisch  arbeitendes.  Vergeht  ein  grösserer  Zeitraum  zwischen 
zwei  Systolen  oder  fliesst  während  der  Diastole  vom  Vorhof  und  von 
der  Aorta  her  Blut  in  den  Ventrikel,  so  wird  derselbe  über  die  Norm 
gedehnt,  die  folgende  systolische  Contraction  aber  kann  jetzt  eine  um 
so  viel  kraftigere  werden,  dass  sie  die  abnorm  grosse  Menge  Blutes  in  die 
Aorta  zu  werfen  im  Stande  ist.  Bei  der  Verengerung  des  Aorten- 
ostium  genügt  vollends  die  einfache  Verstärkung  der  Contractions- 
grosse,  um  den  Nachtheil  jener  zu  beseitigen;  denn  es  liegt  auf  der 
Hand,  dass  ein  kräftiger  sich  contrahirendes  Herz  durch  eine  engere 
OefiFnung  eben  so  viel  Blut  durchzutreiben  vermag,  als  ein  schwächer 
arbeitendes  durch  eine  weitere. 

Sie  sehen,  es  kommt  auch  gegenüber  den  pathologischen  Be- 
dingungen eine  Fähigkeit  des  Organismus  zur  Geltung,  die  im  Ablauf 
des  physiologischen  Lebens  eine  so  grosse  Rolle  spielt,  nämlich  sein 
Regulationsvermögen.  Das  Herz  vermag  Hindernisse,  die  sich  seiner 
Thätigkeit  entgegenstellen,  durch  gewisse  Aenderungen  dieser  seiner 
Action  zu  beseitigen  und  auszugleichen,  und  zwar  Aenderungen,  die 
selbst  wieder  durch  die  Hindernisse  hervorgerufen  sind;  denn  der  Ventrikel 
contrahirt  sich  energischer,  weil  er  durch  das  grössere,  so  zu  sagen, 
Arbeitsobject  stärker  erregt  \vird.  Freilich  gelingt  diese  Regulation 
nur  in  einer  Reihe  von  Fällen.  Denn  ich  brauche  Ihnen  für  einmal 
nicht  erst  anzudeuten,  dass  die  Ausdehnbarkeit  der  Herzhöhlen  eben 
so  gut  ihre  Grenzen  hat,  als  das  Arbeitsvermögen  des  Herzmuskels; 
werden  die  Herzpausen  zu  lang  oder  die  Stenose  des  Aortenostium  zu 
hochgradig,  so  versagen  begreiflicher  Weise  beide.  Wichtiger  ist  noch, 
dass,  wie  Ihnen  sogleich  einleuchten  wird,  die  Regulation  überhaupt 
nur  dann  eintreten  kann,  wenn  die  Ausdehnung  der  Herzhöhlen  un- 
behindert und  wenn  der  Herzmuskel  so  beschaflFen  ist,  dass  er  eine 
stärkere  Erregung  mit  energischerer  Conlraction  beantworten  kann. 
Jenes  aber  ist  nicht  der  Fall  bei  der  Compression  des  Herzens  durch 
einen  pericarditischen  Erguss  oder  analog  wirkende  Processe,  dieses 
nicht,  wenn  der  Ventrikel  verfettet  oder  schwielig  degenerirt  ist  und 
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deshalb  schon  sein  physiologisches  Arbeitsquantum  nicht  bewältigen 
kann.  In  beiden  Fällen  ist  eine  Ausgleichungsmöglichkeit  nicht 
vorhanden,  und  in  der  That  fehlen  hier  niemals  die  Folgen  fiir  die 
Gesammtcirculation,  die  ii^i  Ihnen  entwickelt  habe. 

Anders  dagegen  bei  den  übrigen  Herzfehlern,  mit  denen  wir  uns 
jetzt  beschäftigen.  Es  ist  eine  keineswegs  seltene  Erfahrung,  dass 
Individuen,  bei  denen  die  physikalische  Untersuchung  das  Vorhanden- 
sein eines  Mitralfehlers  oder  einer  Synechie  des  Pericardium  in  un- 
verkennbarer Weise  darthut,  über  keinerlei  Störung  ihres  Befindens 
klagen  und  dass  ihre  Arterien  und  Venen  keinerlei  Abnormität  hin- 
sichtlich ihrer  Füllung  und  Spannung  verrathen;  und  weiterhin  hat 
man  oft  Gelegenheit,  Menschen  zu  beobachten,  bei  denen  evidente 
Circulationsstörungen  vorhanden  gewesen,  hernach  aber  völlig  ver- 
schwunden sind,  während  der  veranlassende  Herzfehler  geblieben  ist 
Gerade  die  Fälle  der  letzten  Art  machen  es  jedoch  von  vom  herein 
unwahrscheinlich,  dass  es  sich  bei  ihnen  um  eine  Regulation  nach 
Art  der  vorhin  geschilderten  handelt;  und  auch  für  die  übrigen  dürfte 
doch  zu  bedenken  sein,  dass  der  Herzmuskel  eben  so  wenig  wie  irgend 
ein  anderer  Muskel  des  menschlichen  Körpers  es  aushalten  möchte, 
fortdauernd  eine  ad  maximum  gesteigerte  Arbeit  zu  verrichten,  ohne 
dass  er  nach  einiger  Zeit  ermüdet.  Ein  Ventrikel  von  normaler 
Muskelstärke  vermag  wohl  eine  gewisse  Zeit  lang  ein  abnonn  grosses 
Arbeitsquantum  zu  bewältigen,  auf  die  Dauer  kann  er  es  nicht.  Hier 
aber  tritt  das  allgemeine  Gesetz  in  Wirksamkeit,  dass  ein  Muskel, 
dem  eine  grössere  Arbeit  aufgebürdet  wird,  an  Masse  zunimmt,  so 
lange  er  dieser  Arbeit  überhaupt  noch  ohne  rasche  Ermüdung  Herr 
werden  kann.  Selbstverständlich  nur  bei  solchen  Individuen,  welche 
überhaupt  noch  kräftig  genug  und  hinreichend  gut  genährt  sind,  uno 
überhaupt  neue  Substanz  zu  bilden  und  ansetzen  zu  können;  bei  sehr 
heruntergekommenen,  geschwächten  und  schlecht  genährten  lauten 
kann  schwerlich  eine  Muskelhypertrophie  sich  entwickeln,  so  gewöhn- 
lich auch  nicht  im  Greisenalter.  Liegen  aber  nach  dieser  Riclitung 
die  Verhältnisse  günstig,  und  das  ist  am  Herzen  um  so  eher  der  Fall, 
als  die  eigentlichen  schweren  Erkrankungen  desselben  mit  Vorliebe 
das  jugendliche  Alter  befallen,  so  pflegt  die  Hypertrophie  des  Hen- 
muskels,  d.  h.  die  Zunahme  seiner  Fasern  nach  Zahl  und  Dicke, 
nicht  auszubleiben.  Welcher  Theil  des  Herzens  aber  im  gegebenen 
Falle  hypertrophiren  wird,  das  ergiebt  sich  aus  dem  angeführten 
Gesetze  von  selbst:    derjenige,  dem  die  grössere  Arbeit  aufgebürdet 
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ist-  Betrachten  wir  hierauf  unsere  verschiedenen  Herzfehler,  so  hat  bei 
der  Synechia  pericardii  das  gesammte  Herz,  rechts  wie  links,  mehr 
zu  leisten,  weil  es  bei  seiner  Contraction  ausser  dem  Inhalt  auch  noch 
den  Widerstand  der  äusseren  Verwachsungen  überwinden  muss:  in  der 
That  findet  man  in  der  Regel  hier  Hypertrophie  des  ganzen  Herzens, 
der  rechten  und  der  linken  Hälfte.  Anders  bei  den  Verengerungen 
der  Herzostien.  Sind  die  arteriellen  stenosirt,  so  hypertrophiren  die 
Ventrikel;  zur  Stenose  des  Pulmonalostium  gesellt  sich  die  Massen- 
zunahme  der  rechten,  zu  der  des  Aortenostium  die  der  linken 
Kammer.  Ist  das  Ostium  venosum  dextrum  verengert  —  was  als 
isolirter  Herzfehler  freilich  ungemein  selten  angetroffen  wird  — ,  so. 
hypertrophirt  der  rechte  Vorhof.  Sehr  ähnlich  verhält  sich  das  Herz 
bei  den  Insufßcienzen  der  Klappen.  Die  Aorteninsufficienz  hat  in  ihrem 
Gefolge  die  Hypertrophie  des  linken,  die  Pulmonalinsufficienz  die  des 
rechten  Ventrikels,  die  Tricuspidalinsufficienz  aber  die  des  rechten 
Vorhofs.  Etwas  complicirter  gestalten  sich  die  Verhältnisse  bei  Stenose 
und  Insufficienz  der  Mitralis.  Hier  ist  bei  der  Stenose  direct,  bei 
der  Insufficienz  indirect  erschwert  der  Abfluss  des  Blutes  aus  dem 
linken  Vorhof  in  die  Herzkammer,  eine  grössere  Arbeit  ist  daher  auf- 
gebürdet demjenigen  Theil  des  Herzens,  der  durch  seine  Contraction 
dieses  Ueberströmen  bewirkt.  Welcher  aber  ist  das?  Bekanntlich 
keineswegs  allein  der  Vorhof.  Die  Contraction  des  Vorhofes  tritt 
vielmehr  nur  als  ein  Hilfsmittel  für  die  Vorwärtsbewegung  des  Blutes 
gegen  Ende  der  Kammerdiastole,  etwa  im  letzten  Drittel  derselben 
hinzu,  während  in  den  ersten  zwei  Dritteln  der  Kammerdiastole  die 
Vorhöfe  erschlafft  bleiben  und  sich  von  den  Venen  her  fortdauernd 
mit  Blut  füllen,  das  somit  nur  durch  sie  hindurchströmt.  Die  Kraft, 
welche  das  Blut  dabei  vorwärts  treibt,  ist  z.  Th.  allerdings  die 
Saugwirkung  des  Herzens  in  der  Diastole,  beim  Lungenkreislauf  aber 
macht  jedenfalls  die  Hauptsache  der  in  den  Lungenvenen  herrschende 
Druck  aus.  Dieser  aber  resultirt  in  letzter  Instanz  von  dem  Druck, 
welchen  die  Arbeit  des  rechten  Herzens  in  den  Pulmonalarterien  er- 
zeugt und  würde  diesem  ja  gleichkommen,  wenn  nicht  die  Reibung  in 
den  Lungengefassen,  besonders  den  Capillaren,  einen  gewissen  Bruch- 
theil  desselben  aufgezehrt  hätte;  je  grösser  die  Spannung  in  den 
Pulmonalarterien,  um  so  grösser  auch,  caeteris  paribus,  die  der  Lungen- 
venen, und  umgekehrt,  wie  wir  schon  früher  mehrfach  betont  haben. 
Danach  ergiebt  sich  sogleich,  welcher  Theil  des  Herzens  es  ist,  dem 
unter  diesen  Verhältnissen  die  vergrösserte  Arbeit  obliegt;  der  rechte 
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Ventrikel  muss  stärker  arbeiten,  wenn  der  Lungenarterien-  und 
damit  auch  der  Lungenvenendruck  wachsen  soll,  er  wird  also  bei  den 
Klappenfehlern  am  Ostium  venosum  sinistrum  hypertrophiren,  weil 
dann  der  Lungenvenendruck  grössere  Widerstände  zu  überwinden  hat. 
Dass  daneben  allerdings  auch  der  linke  Vorhof  hypertrophiren  wird, 
weil  auch  an  ihn  ein  grösserer  Arbeitsanspruch  erhoben  wird,  bedarf 
kaum  erst  der  Envähnung. 

Diese  Hypertrophien  des  ganzen  oder  der  einzelnen  Abtheilungen 
des  Herzmuskels  sind  es,  welche  auch  bei  langer  Dauer  der  in  die 
Herzaction  störend  eingreifenden  Processe  eine  normale  Circulation 
ermöglichen.  Das  wird  Ihnen  sofort  klar  sein,  sobald  Sie  Sich  dessen 
erinnern,  dass  die  Arbeitsgrössc  eines  Muskels,  d.  h.  die  von  seiner 
Zusammenziehung  ausgehende  mechanische  Leistung  mit  seinem  Quer- 
schnitt wächst.  Ein  hypertrophischer  Herzmuskel  kann  dauernd  das- 
selbe und  mehr  leisten,  als  ein  normal  dicker  durch  maximale  Con- 
traction  kurze  Zeit  hindurch  vermag.  Eine  erheblich  verstärkte  mecha- 
nische Leistung  der  Herzcontraction  ist  aber  im  Stande,  die  Hinder- 
nisse zu  überwinden,  die  sich  in  die  Thätigkeit  des  Herzens  einge- 
schoben haben.  Bei  der  totalen  Svnechie  des  Pericardium  ist  der 
Widerstand  von  Kippen  und  Zwerchfell  etc.  dies  Hinderniss,  welches 
bei  der  Systole  überwunden  werden  muss:  der  hypertrophische  Muskel 
bewältigt  diesen  Widerstand,  und  es  bleibt  trotzdem  noch  Kraft  genug 
übrig,  um  den  Inhalt  des  Ventrikels  in  die  Arterien  zu  werfen.  Dass 
ferner  der  stärkere  Muskel  durch  eine  kleinere  OeflFnung  in  derselben 
Zeit  eine  eben  so  grosse  Menge  Blut  hindurchzutreiben  vermag,  wie 
der  schwächere  durch  ein  weites  Ostium,  das  haben  wir  schon  vor- 
hin hervorgehoben.  Der  hypertrophische  Muskel  ertheilt  jedem  Theilchen 
Blut  durch  seine  Contraction  eine  grössere  Geschwindigkeit,  und  so  ge- 
langt auch  durch  ein  stenosirtes  Ostium  aorticum  die  normale  Blutmenge 
in  die  Aorta,  sobald  der  linke  Ventrikel  hypertrophisch  ist,  und  nicht 
minder  durch  ein  stenosirtes  Ostium  pulmonale  mittelst  des  hyper- 
trophirten  rechten  Ventrikels  in  die  Lungenarterien.  Auch  die  immer 
geringfügigen  Stenosen  des  Oslium  venosum  dextrum  vermag  die  H}'per- 
trophie  des  rechten  Vorhofs  wenigstens  theihveise  auszugleichen,  wäh- 
rend gejrenüber  den  viel  bedeutsanuTcn  und  hochgradigeren  Stenosen 
(Irs  Ostium  venosum  sinistrum  ausser  der  Hypertrophie  des  linken  Vorhofs 
vor  Allem  die  Massenzunahme  des  rechten  Herzens  zu  Hilfe  kommt. 
Ganz  dieselbe  regulirendc  Wirkunjr  hat  die  Herzhypertrophie  gegen- 
über den  Insufficienzen.     Wird  bei  denen  der  arteriellen  Klappen  die 
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Spannungsemiedrigung  in  den  Arterien  dadurch  erzeugt,  dass  bei  der 
Diastole  ein  Theil  des  Blutes  wieder  in  den  Ventrikel  regurgitiit,  so 
wird  dieser  Missstand  in  seiner  Wirkung  ausgeglichen  werden,  wenn 
der  Ventrikel  bei  der  Systole  ein  Quantum  Blut  in  die  Arterien  >virft, 
das  gleich  ist  dem  normalen  -|"  dem  in  der  Diastole  zurückge- 
flossenen. Dass  kann  auf  kurze  Zeit,  wie  wir  gesehen,  ein  normal 
dicker  Ventrikel,  dauernd  kann  es  nur  ein  solcher,  dessen  Arbeits- 
grösse  gewachsen  ist,  d.  h.  ein  hypertrophischer.  Bei  der  Insufficienz 
der  Tricuspidalis  tritt  hier  die  Hypertrophie  des  rechten  Vorhofes  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  helfend  ein,  bei  der  so  häufigen  Insufficienz 
der  Mitralis  ausser  der  des  linken  Vorhofes  wieder  die  des  recliten 
Herzens.  Denn  der  hypertrophische  rechte  Ventrikel  giebt  d^m  Blut- 
strom durch  die  Lungen  einen  solchen  Impuls,  dass  aus  den  Lungen- 
venen in  den  Vorhof  und  von  diesem  in  die  Kammern  in  jeder  Diastole 
eine  Blutmenge  überfliesst,  die  gleichkommt  dem  normaler  Weise  in 
die  Aorta  zu  werfenden  Quantum  -|"  dem  fehlerhafter  Weise  in  den 
linken  Vorhof  während  der  Systole  regurgitirten. 

Auf  diese  Weise  wird  also  in  einer  und  zwar  selir  ansehnlichen 
Reihe  von  Fällen  das  die  Herzaction  störende,  die  Herzarbeit  ver- 
ringernde Moment  in  seiner  Wirkung  ausgeglichen  oder  wie  man  das 
zu  bezeichnen  pflegt,  compensirt.  Doch  ist  hier  noch  ein  Punkt  zu 
berücksichtigen.  Die  Hypertrophien  betreffen  ebeji  dieselben  Abschnitte, 
von  denen  wir  Mher  gesehen  haben,  dass  sie  bei  längerer  Dauer  der 
Herzfehler  sich  auch  erweitern,  dilatiren;  es  sind  ja  die  in  der  Rich- 
tung des  Blutstroms  diesseits  des  betreffenden  Hindernisses  belegenen 
Abtheilungen  des  Herzens,  die  sowohl  einem  abnorm  starken  inneren 
Druck  ausgesetzt  sind,  als  auch  eine  abnorm  grosse  Arbeit  zu  ver- 
richten haben.  Dass  die  Dilatation  der  verschiedenen  Herzhöhlen  dem 
Blutstrom  durch  das  Herz  nicht  zu  Gute  kommt,  das  haben  wir  schon 
früher  betont;  aber  bei  näherer  Ueberlegung  ergiebt  sich  sogar,  dass 
dieselbe  die  Herzarbeit  nur  beeinträchtigen  kann.  Denn  je  geringer 
die  Blutmenge  ist,  welche  die  Höhle  des  Ventrikels  enthält,  auf  je 
weniger  Theilchen  sich  demnach  die  durch  die  Contraction  erzeugte 
Kraft  zu  vertheilen  braucht,  um  so  grössere  Wirkung  wird  diese  ent- 
falten, um  so  rascher  und  stärker  das  Blut  fortbewegen  können;  und 
je  grösser  umgekehrt  das  im  Ventrikel  enthaltene  Blutvolumen,  um 
so  geringer  wird,  bei  unveränderter  Muskclmasse,  die  Beschleunigimg 
und  das  Maass  der  Fortbewegung  ausfallen,  welches  die  systolische 
Contraction  jenem  ertheilt.    Hiernach  kann  es  nicht  zweifelhaft  seiji, 
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dass  die  Dilatation  Jier  Herzhöhlen  ein  Moment  ist,  wel(*hes  die  Schäd- 
lichkeit des  ursprünglichen  Herzfehlers -noch  erhöht,  ihre  Compen- 
sation  mithin  erschwert.  Jedenfalls  hedarf  es  einer  um  so  stärkeren 
Zunahme  der  Muskelmasse,  d.  h.  Hypertrophie,  um  nicht  bloss  den 
ursprünglichen  Herzfehler,  sondern  auch  die  Nachtheile  der  Dilatation 
zu  compensiren. 

Nichtsdestoweniger  gelingt  die  Compensation  in  einer  recht  be- 
trächtlichen Zahl  von  Fällen  in  sehr  vollkommener  Weise.  Besonders 
die  sog.  regurgitirenden  Klappenfehler,  die  Insufficienzen,  werden  trotz 
der  gerade  bei  ihnen  nie  fehlenden  Dilatationen  doch  sehr  häufig  so 
vollständig  compensirt,  dass  die  Gesanmitcirculation  keine  erheblichen 
Abweichungen  von  der  Norm  darbietet,  und  die  Individuen  nicht  bloss 
sich  für  gewöhnlich  wohl  befinden,  sondern  selbst  im  Stande  sind, 
ganz  bedeutenden  Strapazen  sich  zu  unter/i(»hen.  Dasselbe  gilt  von 
der  Synechie  des  Her/beuteis,  während  die  vollständige  Compensation 
der  obstruirenden  Herzfehler,  der  Stenosen,  sowie  auch  aller  einiger- 
massen  bedeutenden  Tricuspidal fehler  der  Natur  der  Sache  nach  s<*hon 
schwieriger  bewerkstelligt  werden  kann.  Sobald  die  Stenose  eine  hoch- 
gradige ist,  pflegt  die  Compensation  eine  unvollständige  zu  bleiben. 
Diese  Bezeichnung  nämlich  der  unvollständigen  Compensation 
pflegt  man  für  diejenigen  Fälle  zu  gebrauchen,  in  demm  die  Wirkungen 
des  Herzfehlers  zwar  zum  Theil,  aber  nicht  ganz  unschädlich  gemacht 
und  beseitigt  sind.  Das  muss  eintreten,  sol)ald  die  Hypertrophie,  die 
sich  entwickelt,  nicht  denjenigen  Grad  erreicht  hat,  der  nöthig  ist, 
um  das  Hinderniss,  resp.  die  eingetretene  Dilatation  ganz  auszugleichen. 
Die  betreflenden  Individuen  erfreuen  sich  eines  leidlichen  Wohlbefin- 
dens, solange  sie  sich  ganz  ruhig  verhalten,  aber  jede  Anstrengung 
bringt  ihnen  Kurzathmigkeit,  sie  ermüden  leicht  u.  s.  f.;  was  aber 
ihr  Gefiisssyslem  anlangt,  so  ist  die  Spannung  der  Radialarterie  deut- 
lich, wenn  auch  oft  nicht  sehr  stark  verringert  und  die  sichtbaren 
Venen  treten  überall  ein  Wenig  hervor.  Alles  dies  beweist,  dass  ihre 
Gesanmitcirculation  nicht  völlig  in  der  Ordnung  ist.  Kinzelnc  nach- 
theilige Folgen  der  respectivon  Herzfehler  können  übrigens  auch  durch 
die  vollständigste  Compensation  nicht  gänzliih  beseitigt  werden.  So 
dif»  l.Vberfüllung  des  Lungengefässsystems  bei  Stenose  des  Ostiuni 
vcnosuni  sinistrum;  denn  wenn  auch  das  hypcrtrophirte  rechte  Her/ 
schliesslich  eine  ausreichend  grosse  Men^e  Blutes  durch  das  verengte 
Ostiuni  in  die  Kannuern  zu  dirigiren  vermag,  so  wird  dadurch  doch 
dem  nicht  abgeholfen,  dass  das  Blut  durch  die  Lungengeias.se  constant 
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unter  abnorm  hohem  Drucke  stiömt;  die  Lungengefasse,  vor  Allem 
die  dünnwandigsten  unter  ihnen,  die  Capillaren,  werden  deshalb  regel- 
mässig gedehnt  und  ectasirt,  was  hier  um  so  leichter  geschehen 
kann,  als  die  Lungencapillaren  ja  gegen  die  Alveolen  ganz  frei  liegen 
und  jedenfalls  keinerlei  Stütze  an  dem  sie  umgebenden  Gewebe  haben. 
Al)er  auch  die  Wände  der  grösseren  Lungengefässe,  Arterien  so  gut 
wie  Venen,  leiden  sehr  gewöhnlich  unter  dem  abnormen  Drucke,  der 
constant  auf  ihnen  lastet;  es  entstehen  Verdickungen  und  sclerotische 
Zustände  an  der  Intima,  Verfettungen  des  Epithels  und  auch  der  binde- 
gewebigen Substanz,  endlich  aucli  Verfettungen  der  Muskulatur.  Frei- 
lich werden  die  Zeichen  und  Wirkungen  der  eigentlichen  Störung  im 
kleinen  Kreislauf  bei  unvollständiger  Compensation  dieses  Fehlers 
noch  aufifälliger  sein  müssen.  Doch  nichc  bloss  bei  der  Mitralstenose 
wird  der  Lungenkreislauf  durch  unvollständige  Compensation  wesent- 
lich in  Mitleidenschaft  gezogen  werden  müssen.  Wenn  bei  einer  Aorten- 
insufficienz  zwar  neben  der  Dilatation  des  linken  Ventrikels  auch  eine 
Hypertrophie  seiner  Muskulatur  sich  entwickelt  hat,  letztere  aber  nicht 
mächtig  genug  geworden  ist,  um  einen  ganz  normalen  Füllungszustand 
in  der  Aorta  herzustellen,  was  wird  für  die  Lungen  resultiren?  Ohne 
Zweifel  eine  Anstauung  und  Ueberfüllung,  die  dann  ihrerseits  eine 
Dilatation  und  Hypertrophie  des  rechten  Herzens  nach  sich  ziehen 
kann.  So  erklärt  es  sich,  dass  gelegentlich  bei  einem  Aortenfehler 
nicht  bloss  Dilatation  und  Hypertrophie  oder,  wie  das  gewöhnlich  be- 
zeichnet \vird,  excentrische  Hypertrophie  des  linken,  sondern  auch 
des  rechten  Ventrikels  getroffen  wird. 

Dass  endlich  bei  der  Aorteninsufficienz  die  Compensation,  mag 
sie  vollständig  oder  unvollständig  sein,  den  Arterienpuls  nicht  nor- 
mal machen  kann,  das  liegt  auf  der  Hand;  es  muss  immer  die  DiflTe- 
renz  zwischen  Wellenberg  und  Wellenthal  erheblich  grösser  als  normal 
sein,  und  der  Puls  schnellend,  „celer"  bleiben  und  zwar,  je  grösser  die 
excentrische  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  ist,  um  so  aufifallender. 
Zuweilen  aber  kommt  eine  noch  viel  interessantere  Abweichung  der 
Wellenbewegung  des  Blutstroms  gerade  bei  der  Aorteninsufficienz  zur 
Erscheinung,  nämlich  eine  rhythmische,  pulsirende  Strömung  bis  in 
und  durch  die  Capillaren,  ein  vollständiger  Capillarpuls.  Dass  unter 
physiologischen  Verhältnissen  die  rliythmische  Beschleunigung  des  Blut- 
stromes nicht  ülier  die  kleinen  Aiterien  hinaus  geht  und  in  den  Ca- 
pillaren einer  gleichraässigen  Strömung  Platz  macht,  das  wird  be- 
kanntlich in  erster  Linie  durch  die  Elasticität  der  Arterien  und  ihren 
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AViderstand  bewirkt.  Indem  durch  diesen  auf  dem  Wege  vom  Herzen 
bis  zu  den  Capillaren  successive  ein  immer  grosserer  Theil  der  Span- 
nung aufgezehrt  wird,  ist  am  Ende  der  kleinen  Arterien  die  Dnick- 
schwankung,  welche  die  Kamraersystole  erzeugt  hat,  nicht  mehr  gross 
genug,  um  auf  die  Strömung  einen  Einfluss  auszuüben,  zumal  bei  der 
schnellen  Folge  der  normalen  Herzcontractionen.  Bei  gleichbleibenden 
Widerständen  in  den  Arterien,  wird  dies  Verhältniss  sich  ändern 
können,  wenn  die  durch  die  Herzsystole  bewirkte  Druckerhöhung  eine 
besonders  grosse  ist,  d.  h.  wenn  in  ein  wenig  gespanntes  Arteriensystem 
ein  grosses  Blutquantum  geworfen  wird,  und  am  leichtesten,  wenn 
dies  selten  geschieht,  d.  h.  bei  verlangsamter  Schlagfolge.  Gerade 
das  aber  ist  der  Fall  bei  der  unvollständig  compensirtcn  Aorten- 
insufficienz;  die  Spannung  der  Arterien  ist  relativ  niedrig,  die  Puls- 
welle, welche  das  dilatirte  und  hypertrophische  Her/  bei  seiner  Con- 
traction  erzeugt,  sehr  gross  und  hoch,  und  es  bedarf  nun  nicht  ein- 
mal erst  einer  Verlangsamung  der  Schlagfolge,  um  die  rhythmische 
stossweise  Strömung  sich  bis  in  die  Capillaren  und  Vencnanfange 
fortsetzen  zu  lassen.  Dass  dies  noch  begünstigt  wird  durch  eine  ge- 
wisse VeiTingerung  der  Arterienelast ici tat,  die  ihrerseits  wieder  eine 
Folge  der  unaufhörlichen  übermässigen  Ausdehnung  durch  die 
Pulswellen  ist,  bedarf  wohl  nicht  erst  einer  ausdrücklichen  Er- 
wähnung. 

Diese  Verringerung  der  Elast icität  der  Arterien  ist  übrigens  selber 
auch  eine  der  nachtheiligen  Wirkungen,  die  eine  Aorteninsufficienz 
selbst  bei  guter  Compensation  nach  sich  ziehen  muss.  Sic  sehen, 
deren  giebt  es  nicht  wenige,  und  selbstverständlich  noch  mehrere  und 
schwerere,  sobald  die  Compensation  unzureichend  wird.  So  kann  es 
denn  nicht  überraschen,  dass  nicht  bloss  verschiedene,  mit  analogen 
Herzfehlern  behaffete  Individuen,  sondern  die  gleichen  Kranken  zu 
verschiedenen  Zei.'^n  ein  sehr  uiifrleiches  Bild  darbieten.  Zeitweise 
fühlen  sie  sich  fa^t  völlig  fm  von  irgend  welchen  Beschwerden,  dann 
konmien  Stadien,  wo  sie  den  Kindruck  Schwerkranker  machen:  die 
Compensation  ist  dann  unvollständig  geworden,  indem  vielleicht  die 
Dilatation  mehr  zugenonmien  hat,  als  die  Hypertrophie;  aber  auch 
dieser  Zustand  kann  wieder  vorübergehen,  um  einem  nahezu  physio- 
loj^ischen  Verhalten  IMatz  zu  machen  u.  s.  f. 

So  kann  es  viele  Jahre  ^elien.  Schliesslich  aber,  falls  nicht  eine 
iiitercun'ente  Krkrankun^  dem  Leben  schon  früher  v'\n  Ende  gemacht 
hat,   pflegt   immer  ein  Zeitpunkt   zu   kommen,   wo  die  Compensation 
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absolut  unzureichend  wird  und  nun  alle  die  Folgen  des  ursprünglichen 
Herzfehlers  hervortreten.  Das  geschieht  für  einmal,  wenn  irgend 
welche  neue  Processe  den  Kranken  befallen,  die  neue,  erhöhte  An- 
sprüche an  das  Herz  machen,  so  z.  B.  wenn  ein  ausgedehnter  und 
heftiger  Lungenkatarrh  zu  den  Herzfehlern  sich  hinzugesellt.  Wichtiger 
aber  ist  noch,  dass  sehr  viele  gerade  von  denjenigen  Herzfehlern, 
welche  an  und  für  sich  am  besten  compensirt  werden,  eine  ausge- 
sprochene Tendenz  zur  Verschlimmerung  haben.  Eine  Insufficienz 
wird  durch  fortschreitende  Rctraction  der  Klappen  immer  ausge- 
sprochener, eine  Stenose  durch  zunehmende  Verkreidung  immer  hoch- 
gradiger —  was  Alles  um  so  leichter  passirt,  als  einmal  erkrankte 
Klappen  mit  besonderer  Vorliebe  von  Neuem  der  Sitz  einer  Endoc^r- 
ditis  werden.  Jetzt  kann  die  compensirende  Hypertrophie  nicht  mehr 
gleichen  Schritt  halten,  die  Circulationsstörung  bekommt  das  Ueber- 
gewicht.  Die  häufigste  Ursache  aber,  durch  welche  die  Compensation 
vernichtet  wird,  ist,  allgemein  gesagt,  die  Erschöpfung  des  hyper- 
trophischen Muskels.  Sehr  oft  kommt  es  in  diesem  zu  einer  fettigen 
Degeneration,  aber  es  ist  keineswegs  selten,  dass  der  hochgradig  ver- 
dickte Herzmuskel  in  seiner  Arbeit  nachlässt,  allm<ählich  schwächer 
und  schwächer  wird,  ohne  dass  es  nach  dem  Tode  gelingt,  eine  Ver- 
fettung oder  sonst  eine  mikroskopische  Veränderung  an  ihm  nachzu- 
weisen. Ob  es  sich  hier  um  eine  Erschöpfung  der  Ganglienzellen 
oder  der  Muskelfasern  selbst  handelt  und  worin  eigentlich  die  Ver- 
änderung besteht,  durch  welche  die  Erregbarkeit  des  Herzens  so  be- 
deutend herabgesetzt  >vird,  darüber  kann  ich  Ihnen  keinerlei  Angaben 
machen.  Aber  das  brauche  ich  Ihnen  nicht  erst  hervorzuheben,  dass 
mit  solcher  Erschöpfung  so  gut  wie  mit  dem  Eintritt  der  Verfettung 
im  h)qpertrophischen  Herzmuskel,  die  Compensation  vorüber  ist.  Und 
so  fuhren  denn  auch,  falls  nur  die  betrefi'enden  Individuen  lange  genug 
leben,  die  Herzfehler,  welche  eine  mehr  oder  minder  lange  Zeit  hin- 
durch gut  ausgeglichen  gewesen  sind,  schliesslich  immer  zu  ungenügen- 
der oder  fehlender  Compensation,  und  es  kommt  zu  jener  so  wohl 
characterisirten  Störung  der  Gesammtcirculation,  die  ich  Ihnen  gleich 
Anfangs  als  die  Folge  dieser  Herzfehler  entwickelt  habe,  der  Ernie- 
drigung des  arteriellen  Druckes  unter,  des  venösen  über 
das  normale  Mittel  und  der  Verlangsamung  des  Blutstroms. 
Um  jetzt  noch  einmal  die  Ergebnisse  unserer  bisherigen  Unter- 
suchung zu  recapituliren ,  so  giel)t  es  eine  Anzahl  von  in  oder  am 
Herzen  ablaufenden  Processen,  durch  welche  die  Arbeit  desselben  be- 


48  Pathologie  der  Circulation. 

eint  räch tigt  wird.  Dies  führt  bei  einigen  derselben  (Compression  des 
Herzens  und  Degeneration  des  Herzmuskels)  sogleich  zu  wesentlichen 
Aenderungen  in  der  Gesaimntcirculation,  in  einer  Reihe  der  übrigen 
aber  (Synechie  des  Herzbeutels  und  Klappenfehler)  bildet  sich  im 
Gelbige  und  abliängig  von  diesen  Processen  eine  Massenzuuahme, 
Hypertrophie  des  Herzmuskels  und  zwar  entweder  des  rechten  oder  des 
linken  oder  beider  aus,  durch  die  der  nachtheilige  Einfluss  der  ursprüng- 
lichen Fehler  auf  die  Blutbewegung  ausgeglichen  und  ein  physiologisches 
Verhalten  des  grossen  Kreislaufs  ermöglicht  wird,  während  allerdings 
das  Lungengefässsystem  meistens  abnorm  gefüllt  und  das  Herz  ganz 
oder  theilweise  über  die  Norm  erweitert  ist.  Früher  oder  später 
aber  hört  auch  in  diesen  Fällen  die  Compensation  auf,  und  nun 
kommen  auch  hier  die  Effecte  des  ursprünglichen  Processes  auf  die 
Gesammtcirculation  zur  Geltung,  nämlich  eine  Druckemiedrigung  des 
Arteriensystems,  eine  Druckerhöhung  des  Venensystems  und  eine  Ver- 
ringerung der  Blut  Stromgeschwindigkeit. 


Im  Ablauf  dieser  ganzen  Vorgänge  werden,  denkeich,  die  Hyper- 
trophien Ihr  Interesse  in  besonderem  Grade  erregt  haben,  einmal  weil 
sie  ein  evidentes  Beispiel  dafür  gewähren,  dass  ein  an  sich  unzweifel- 
haft krankhaftes  Ereigniss  doch  unter  Umständen  für  den  Organis- 
mus sehr  wohlthätig  sich  erweisen  kann,  dann  aber,  weil  Sie 
in  ihnen  ein  Moment  kennen  gelernt  haben,  das  von  den  übrigen  in 
die  Herzthätigkeit  eingreifenden  in  seinem  Wesen  völlig  verschieden 
ist;  denn  während  diese  ihrer  Natur  nach  sämmtlich  geeignet  waren, 
den  Nutzeffect  der  Herzarbeit  zu  verkleinern,  muss  die  Hypertro- 
phie des  Herznmskels  denselben  entschieden  vergrössern.  Dass 
dies  in  den  l)isher  besprochenen  Herzfehlern  nicht  am  Kreislauf  zur 
Ersciieinung  gekommen,  erklärt  sich  sehr  einfach  daraus,  dass  die 
verringernde  Gegenwirkung  dieser  Processe  so  gross  war,  dass  im 
besten  Falle  durch  die  Hypertrophie  dieselbe,  wie  wir  gesehen,  aus- 
gf'glichen  wurde:  eine,  wenn  man  so  sagen  will,  Uebercompen- 
sation  giebt  es  nicht  und  kann  es  dabei  niemals  geben,  da  die  Hy- 
pertrophien ja  l(Mjigliiii  i>(»dingi  sind  durch  die  Herzfehler  selbst.  Wohl 
aber  fra^^t  es  sieli,  oi)  nicht,  al)gesehen  von  diesfjn  Herzfehlern,  unter 
Umständen  die  IIer/arl)eit  eine  verstärkte  ist  und  in  welcher  Weise 
diese  Verstärkunt;  auf  die  Blutbew«»gung  inlluenciri. 

Die  Möglichkeit  einer  Verstärkung  der  Herzarbeit  kann  um 
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so  weniger  bezweifelt  werden,  als  wir  dieselbe  ja  schon  selber  für  die 
Regulirung  der  Herzthätigkeit  bei  Verlangsamung  der  Schlagfolge,  bei 
frischer  Aorteninsufficienz  etc.  verwerthet  haben.  Wenn  das  Herz- 
gangliensystem,  so  sagten  wir,  stärker  erregt  wird,  so  wächst  die 
Kraft  und  Energie  der  Contraction  des  Herzmuskels.  In  jenen  Fällen 
bewirkte  die  stärkere  Füllung  des  Ventrikels  die  gesteigerte  Erregung; 
doch  ist  dies  begreiflicher  Weise  nicht  die  einzige  mögliche  Ursache. 
Vielmehr  gibt  es  noch  mancherlei  andere  Gründe,  physiologischer  und 
pathologischer  Natur,  welche  eine  verstärkte  Herzcontraction  bewirken. 
Beim  sogenannten  nervösen  Herzklopfen,  einem  oft  sehr  qualvollen, 
anfallsweise  auftretenden  Leiden,  ist  nicht  bloss  die  subjective  Empfin- 
dung der  Herzcontraction  eine  abnorme,  sondern  der  bedeutend  ver- 
stärkte Herzstoss  beweist  in  der  Regel,  dass  auch  die  Energie  der 
Zosammenziehung  des  Herzmuskels  eine  wirklich  vergrösserte  ist. 
Auf  der  anderen  Seite  weiss  jeder  von  Ihnen  aus  eigener  Erfahrung, 
dass  bei  angestrengter  Muskelarbeit,  z.  B.  beim  Bergsteigen,  das  Herz 
nicht  bloss  häufiger,  sondern  auch  mit  grösserer  Kraft  arbeitet:  fühlt 
man  doch  den  Herzstoss  dabei  nicht  selten  mit  grosser  Evidenz  durch 
die  Kleider  hindurch!  Solche  Verstärkungen  der  Herzcontraction 
sind  freilich  an  sich  nur  vorübergehender  Art;  indess  wenn  ein  Muskel, 
der  nicht  immer,  sondern  nur  häufig  eine  starke  Arbeit  verrichtet, 
doch  an  Masse  zunimmt,  wie  wir  dies  am  Arm  jedes  Schmiedes  und 
Böttchers  tagtäglich  constatiren,  so  ist  die  Möglichkeit  meines  Er- 
achtens  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  dass  auch  solche  Verstärkungen  der 
Herzcontraction,  wenn  sie  oft  sich  wiederholen,  schliesslich  zu  wirklichen 
Hypertrophien  des  Herzmuskels  führen.  In  der  That  findet 
man  bei  einer  Krankheit,  bei  der  die  Verstärkung  der  Herzcontrac- 
tionen,  zugleich  übrigens  mit  Zunahme  ihrer  Frequenz,  zu  den  constanten 
und  frühen  Symptomen  gehört,  beim  Morbus  Basedowii,  nicht  selten 
das  Hera  hypertrophisch,  und  andererseits  sind  grade  im  letzten  De- 
cennium  zahlreiche  Beweise  dafür  beigebracht  worden,  dass  Menschen, 
die  häufig  sich  grossen  Muskelanstrengungen  unterzogen  haben,  z.  B. 
Soldaten  nach  oft  wiederholten  forcirten  Märschen,  ein  hypertrophisches 
Herz  bekommen.  In  dieser  Schlussfolgerung  kann  uns  auch  die  an- 
derweite, zuerst  in  England  und  dann  auch  bei  uns  'gemachte  Erfah- 
rung nicht  beirren,  dass  bei  Menschen  nach  häufigen  körperlichen  Ueber- 
anstrengungen  zuweilen  eine  Dilatation  des  Herzens  ohne  Hyper- 
trophie sich  einstellt,  sowie  dass  auch  bei  Morbus  Basedowii  mitunter 
eine  einfache  Erweiterung  der  Herzhöhlen  gefunden  worden  ist.    Denn 
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die  Leistungsfähigkeil  des  Herzmuskels  hat  aurli  ihre  Grenze, 
wenn  sie  über  diese  hinaus  in  Anspruch  genommen  wird,  so  Iriit,  y 
gleichfalls  bei  allen  Muskeln  des  Körpers,  nicht  Masserutunahme, 
dern  Erscliöpfung  ein;  seine  Erregbarkeit  nimmt  dann  ah  und 
Herz  verhält  sich  nun  wie  eines,  das  Einhusse  an  contractiler  1 
erlitten  hat. 

Damit  verträgt  es  sich,  "w-ie  gesagt,  ganz  wohl,  dass  oft  wi*^ 
derholte,  starke  Muskelarbeit  zuweilen  eine  Her/hypertrophie  in  ihrem 
Gefolge  hat,  und  diese  Fälle  sind  demnach  leichter  zu  erklären,  als 
die  einer  sogenannten  idiopathischen  Herzhypertrophie,  einer 
wie  man  wohl  sagt,  Bukardie.  deren  Vorkommen  trotisdem  guu 
sicher  festgestellt  ist.  Es  giebt  Menschen,  bei  denen  Herzbeutel  uad 
Klappen  gann  in  Ordnung  sind,  deren  ganzes  Gefässsystcni  aoi;h  kei- 
nerlei Abnormität  darhielet,  die  femer  keineswegs  sich  hochgradig 
körperlich  anzustrengen  pflegen,  und  die  dabei  ein  zuweilen  ralossal 
vergrössertes,  dilatirtes  und  hypertrophisches  Herz  haben.  Es  sind 
dies  die  einzigen  Fälle,  in  denen  wir  gegenwärtig  noch  nicht  in  der 
Lage  sind,  das  Zustandekommen  der  Herzhypertrophie  mechanisch  in 
erklären,  und  für  die  wir  deshalb  die  Bezeichnung  der  , primären* 
noch  reserviren.  Alle  übrigen  sind  secundär,  deuteropathiseh.  Zu  denen, 
die  wir  nach  ihrer  Entstehung  schon  besprochen,  kommt  noch  dtts 
Contin'gent  der  Herzhypertrophicen  hinzu,  welche  ihren  (Jrund  in  ahuor- 
meJi  Widerstanden  im  Gelasssystem  haben.  Auf  diese  werden  wir  sehr 
bald  einzugehen  haben,  wenn  wir  von  dem  Einfluss  der  veräuderleo 
GetSsse  auf  die  Circulation  handeln;  heute  aber  wollen  wir  uns  uif 
diejenigen  Herzhypertrophicen  bi'schräoken,  bei  denen  das  Goflsssysteni 
sich  ganz  intakt  verhalt,  weil  nur  dann  etwaige  Aenderuiigen  in  der 
Circulation  sich  mit  Sicherheit  auf  die  Aclion  des  Herzens  zuriirkfub- 
ren  lassen. 

Wie  gestaltet  sich  nun  die  Circulation  bei  veisiarkter  Arbeil  des 
Herzens,  wenn  alle  übrigen  Bedingungen  die  normalen  sind?  Eä  ist 
selbstverständlich,  dass  der  mit  grösserer  Energie  sich  contrahirrndr 
Ventrikel  jedesmal  einen  stärkeren  NutzelTekt  erzielen  muss,  d.  h-  ir 
wirft  seinon  Inhalt  mit  grösserer  Kraft  in  die  Arterien,  er  erthah 
ihm  eine  grössere  Geschwindigkeit  Oh  alter  dies  dorn  Gesammtli 
Strom  in  Bezug  auf  seine  Spannung  und  Geschwindigkeit  zu  I 
kommt,  das  hängt,  wie  auf  der  Hand  liegt,  davon  ab,  ob  i 
Diastole  nun  auch  eine  grossere  Menge  Blutes  in  den  Ventriki 
laugt     Ist  dies  nicht  der  Fall,  so  wird  zwar  der  Inhalt  des  Vet 
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kels  rascher  in  die  Arterien  entleert,  die  Arterie  selbst  von  der 
Blutwelle  rascher  ausgedehnt  werden,  es  wird  mit  einem  Worte  ein 
Pulsus  ^celer"  entstehen,  aber  die  Menge  des  in  die  Arterien  ge- 
worfenen Blutes  wird  nicht  zunehmen,  einfach  weil  nicht  mehr  Blut 
im  Ventrikel  der  Systole  zu  Gebote  steht;  und  auch  die  Geschwin- 
digkeit des  Blutstromes  wird  sich  nicht  ändern,  weil  aus  den  Venen 
nicht  mehr  Blut  als  sonst  in  das  Herz  sich  entleert,  mithin  auch 
nicht  mehr  aus  den  Capillaren  in  die  Venen  und  aus  den  Arterien 
in  die  Capillaren  überfliesst.  Anders  dagegen,  wenn  der  Ventrikel 
in  der  Diastole  eine  die  Norm  übersteigende  Menge  Blutes  auf- 
zunehmen im  Stande  ist.  Jetzt  bietet  sich  für  die  gesteigerte  Lei- 
stungsfähigkeit des  Herzmuskels  auch  ein  grösseres  Object  dar,  und 
jetzt  wird  bei  jeder  Systole  ein  grösseres  Quantum  Blut  in  die  Ar- 
terien geworfen.  Die  nothwendige  Folge  ist,  dass  der  arterielle 
Mitteldruck  so  lange  wächst,  bis  wieder  zwischen  zwei  Systolen 
in  die  Capillaren  eine  ebenso  grosse  Monge  Blutes  abfliesst,  als  durch 
eine  Systole  in  die  Arterien  geschleudert  wird.  Hand  in  Hand  aber 
mit  dieser  Zunalime  des  mittleren  Artcriendruckes  muss  eine  Erniedri- 
gung der  Spannung  in  den  Venen  geheti,  aus  denen  ja  jedesmal  eine 
abnorm  grosse  Menge  Blutes  sich  ins  Herz  entleert. 

Fragen  wir  nun,  welches  der  beiden  Momente  bei  der  Herzhyper- 
trophie zutrifft,  so  ist  es  für  die  Hypertrophie  mit  Dilatation,  die 
sog.  excentrische  Hypertrophie,  ohne  Weiteres  klar,  dass  hier  der 
Ventrikel  in  der  Diastole  in  abnorm  starker  Weise  sich  füllt.  Das 
Gleiche  aber  gilt  für  die  verstärkte  Herzaction  bei  normaler  Wand- 
dicke, denn  die  normale  Ventrikelwand  ist,  wie  wir  schon  wiederholt 
betont  haben,  dehnbar,  und  es  steht  deshalb  Nichts  im  W^ege,  dass 
der  stärkere  Impuls,  die  grössere  Beschleunigung,  welche  die  kräftigere 
Herzaction  dem  arteriellen  Blutstrom  ertheilt  hat,  sich  bis  in  die  Ve- 
nen fortpflanze,  und  nun  in  der  Diastole  das  Blut  sich  auch  rascher 
in  den  Ventrikel  ergiesse,  der  ja  auch  dem  Einströmen  einer  reich- 
licheren Menge  keinen  Widerstand  entgegensetzt.  Zweifelhaft  kann 
es  nur  sein  bei  dem  einfach  hypertrophischen  Herzen.  Denn  da  die 
Ausdehnbarkeit  der  Höhle  mit  der  Dicke  der  Wandung  abnimmt,  so 
ist  es  a  priori  sehr  wohl  denkbar,  dass  bei  reiner  Hypertrophie  des 
Herzens  der  arterielle  Mitteldruck  gar  nicht  in.  die  Höhe  geht.  Da- 
rüber kann  endgiltig  nur  die  Erfahrung  entscheiden,  da  diese  Frage 
nicht  Gegenstand  eines  Versuches  sein  kann.  Die  Erfahrung  aber 
lehrt,  dass  auch  bei  der  reinen  Herzhypertrophie  die  Arterien  in  der 
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Rpgel  slark  gespannt  und  schwer  zu  unterdrücken  sind,  und  wir 
fen  daraus  schliessen,  dass  auch  die  einfache  Herzhypertrophi 
mittleren  Artmendruck  über  die  Nurin  zu  erhöhen  vermag, 
ergioht  sicli,  dftss  in  der  That  die  Verstärkung  der  Herzarboit 
die  entgegengesetzte  Wirkung  auf  die  Gesain intcirculation  ausübt, 
diirjonigi*n  Prozesse,  welche  die  Herzarbeit  verkleinern:  nämlich 
Erhühung  des  arteriellen  Druckes  üher,  eine  lÜrniedrigUDg 
des  venüseii  uutcr  das  norninic  Mittel  und  damit  eine  Stei- 
gerung tier  Stromgeschwindigkeit  des  ßlutes.  Uass  dabei 
der  Artericiipuls  gross,  stark  gespannt  und  schwer  unterdrück  bar,  da- 
bei von  hoher  und  rascher  Welle  ist,  deutete  ich  schon  vorhin  an; 
und  dass  der  Liingenkreislaitr  au  der  Beschli-nhi!:ung  des  ßlutsti 
vollen  Tlieil  nimmt,  bedarf  kaum  erst  ausdrücklicher  Erwähnung. 


rom^J 


Wir  haben  jetzt  noch  einen  Factor  der  Herztliäligkeit  eingehen- 
der KU  erörtern,  dessen  wir  bisher  nur  beiläufig  gedacht  haben, 
nämlich  die  Schlugfolge,  die  Frequenz  der  HerzcuRtraetionoD, 
deren  genauere  Berücksichtigung  Sie  schon  in  den  bisherigen  Aus- 
einandersetzungen verinisst  haben  iverden.  In  erster  Linie  wäre  zd 
untersuchten,  ob  die  bisher  besprochenen  Processe,  sei  es,  dass  sie  die 
Herzarbeit  schwäche»,  uuverandert  lassen  oder  vergrossem,  zugleich 
»inen  Einfluss  auf  die  Häufigkeit  der  Herzschläge  ausüben, 
und  welchen-  Wollen  Sie  aUer  hier  erwägen,  von  wie  mannigfach«! 
Einri(^)itungen  die  Pulsfrequenz  Imherrscht  wird,  so  wird  sich  Ihnni 
bald  herausstellen,  dass  ein  bestimmtes  Abhärigigkeitsverliältniss 
zwischen  jenen  Processen  und  der  Pulsfreijuenz  nicht  statuirl  werden 
kaJin.  Jjctztere  resullirt  bekaimtlich:  1)  von  der  Action  des  intra- 
eardialen  Centrum,  das  auch  als  muskulonuJorisches  Herznervencwi- 
truni  bezeichnet  wini,  2)  von  der  Actiou  des  Vagus  und  3)  der  der 
Beschleunigungsnerven,  welche  in  der  Bahn  des  S>*mpathicu» 
zum  Horaen  treten.  Stärkere  Erregung  der  Herzganglien  verstärkt 
nicht  bloss  die  Heracontraclion,  sondern  beschleunigt  auch  ihre  Folge; 
dasselbe  l>ewirkt  Erregung  der  Beschleunigungsnerven,  während  Hei- 
zung des  Vagux  bekanntlich  die  Häufigkeil  der  Herzschlag  heni 
setzt.  Das  intra^-^rdiale  und  das  Henimungsccntrum  befinden  sich  i 
teihin  in  einem  furtdauermlen  [Erregungszustand,  sodass  eine  Sch^ 
c.hnng  desselben  auf  die  .Schlagfolge  wesentlich  iritluencrri,  ein  Hoin 
da»   bei    dem  Ac^lerans  wegOillt.      Nehmen  Sie    nun  au,  bei  i 
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Menschen  mit  nicht  oder  unvollständig  compensirter  Mitralstenose  werde 
von  keiner  anderen  Seite  des  Organismus  auf  diese  verschiedenen 
Nerven  eingewirkt,  resp.  alle  übrigen  Einflüsse  halten  sich  der  Art 
das  Gleichgewicht,  dass  die  normale  mittlere  Pulsfrequenz  daraus  re- 
sultire,  wie  wird  sich  bei  diesem  Menschen  in  Folge  des  Herzfehlers 
die  Zahl  der  Herzschläge  in  der  Zeiteinheit  gestalten?  Sie  wissen, 
dass  bei  der  uncompensirten  Mitralstenose  der  Druck  innerhalb  der 
linken  Kammer  und  der  gesammte  arterielle  Druck  unter  die  Norm 
erniedrigt  ist.  Mithin  wird  1)  die  Herz  wand  weniger  gedehnt  und 
die  innere  Herzfläche  weniger  stark  erregt,  als  normal  —  daher  Ver- 
langsamung der  Schlagfolge;  2)  aber  auch  das  Vaguscentrum,  für 
das  der  Blutdruck  ein  natürlicher  Erreger  ist,  schwächer  erregt  — 
daher  Beschleunigung  der  Schlagfolge;  3)  führt  die  Verlangsamung 
der  Blutstromgeschwindigkeit,  welche,  wie  Sie  wissen,  der  Herzfehler 
mit  sich  bringt,  noth wendiger  Weise  zu  einer  Verringerung  des  Gas- 
wechsels in  den  Lungen,  das  Blut  wird  reicher  an  Kohlensäure  als 
in  der  Norm;  ein  gesteigerter  Kohlensäuregehalt  des  Blutes  ist  aber 
ein  starker  Reiz  für  das  Vaguscentrum  —  mithin  wieder  Pulsver- 
langsaraung;  4)  können  durch  die  übermässige  Ausdehnung  des 
linken  Vorhofes  und  die  Erkrankung  der  Mitralklappe  selbst  die  cen- 
tripetalen,  sensiblen  Nerven  der  inneren  Herzfläche  erregt  und  von 
hier  aus  ein  Reflex  (ftif  den  Accelerans  ausgelöst  werden  —  die  Folge 
ist  Pulsbeschleunigung;  5)  hat  die  Beobachtung  am  Krankenbett 
vielfach  festgestellt,  dass  bei  Verfettung  des  Herzmuskels  die  Schlag- 
folge verlangsamt  ist,  vermuthlich  weil  hier  die  gewöhnlichen 
Reize  noch  nicht  zur  Auslösung  einer  Contraction  ausreichen; 
eomplicirt  also  eine  fettige  Degeneration  des  Herzmuskels,  wie  es  so 
oft  geschieht,  die  Mitralstenose,  so  ist  dies  wieder  ein  pulsverlang- 
saraendes  Moment.  Was  für  die  Stenose  des  Ostium  venosum  sin. 
gilt,  kann  in  gleicher  Weise  für  die  übrigen  llerafehler  entwickelt 
werden,  und  es  wird  Ihnen  hiernach  ohne  Weiteres  einleuchten,  dass, 
wie  ich  vorhin  schon  andeutete,  ein  constantes  Verhältniss 
zwischen  den  Herzfehlern  und  der  Pulsfrequenz  nicht  ex- 
istirt.  Je  nachdem  eines  oder  das  andere  der  in  Betracht  kommen- 
den Momente  überwiegt,  wird  die  Häufigkeit  der  Herzschliige  vergrös- 
sert  oder  verringert,  oder  auch,  wenn  alle  sich  das  Gleichgewicht 
halten,  die  normale  sein.  Insbesondere  aber  wird  es  Sie  nicht  befrem- 
den, dass  die  Pulsfrequenz  bei    einem    und    demselben    Herzkranken 
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eine  zu  verschiedenen  Zeilen  ausserordentlich  wechselnde  ist.  En> 
wir  aber  weiter,  dass  in  Folge  des  Herzfehlers  auch  die  ge^samniK' 
Ernährung  des  Kranken  leidet  und  deshalb  auch,  worauf  wir  noch 
zurückkommen,  seine  Bhitbeschaifenheit  pine  verändert*  werden  niii5s. 
dass  aber  diese  nicht  ohne  Rüikw-irkung  auf  die  Erregbaxkcil  der 
nervösen  Apparate  bleiben  kann,  und  erinnern  wir  uns  vollends,  W 
Ermüdung  und  Erschöpfung,  sowohl  der  gangliösen  Centren,  als  auch 
des  Herzninskels  in  den  Verlauf  der  pathologischen  Pruci'sse  ani 
Herzen  eingreift,  so  hat  es  auch  keine  Scihwiorigkeit  zu  vprstehen, 
wie  selbst  die  ausgesprochensten  Unregelmässigkeiten  im  lihythmus 
der  Herzcontractionen,  eine  Arhythmie  des  Pulses,  öfters,  hesondofs 
in  den  vorgeschrittenen  Stadien  der  Erkrankung,  «uftritt  Wenn 
Heidenhain*  hat  zeigen  können,  dass  hei  ganz  gesunden  und  kräf- 
tigen Hunden  eine  beträchtliche  arterielle  Drucksteigerung  ilie  lU-n- 
schlage  arliythmisch  macht,  weil  das  motorische  und  das  Hcmniun^- 
nervensysteni  ungleichmässig  erregt  werden,  und  dass  nach  Clüoral- 
vergiftung  schon  eine  massige  Drucksteigerung  denselben  Erfolg  hal, 
SU  wird  uns  ein  solches  Ereigoiss  bei  Herzkranken,  bei  denf^n  lÜi* 
Erregbarkeit  der  Nerveiicentra  doch  den  mannigfachsten  stönind« 
Einflüssen  unterliegt,  gewiss  nicht  überraschen.*  Kann  es  doch  unter 
diesen,  oft  so  hochgradig  abnormen  Verhältnissen  selbst  vorkommeo, 
dass  die  Zusammenziehung  beider  Ventrikel  eint  uuglHchzeiti^  winl. 
Wenigstens  ist  dies  in,  wie  mir  scheint,  überzeugender  Weisü  nm 
Leyden*  fiir  mehrere  Fälle  von  hochgradiger  Mitralinsufiirienic  dir- 
gethan,  bei  denen  der  doppelten  Elevation  der  Herzspitze  iromer  mit 
eine  einfache  an  der  Carotis  und  Radialis  entsprach.  Hier  wurdeji, 
so  deutflt  Leydon  das  interessante  Phänomen,  beide  Hrnthalften 
wegen  der  intensiven  Cireulationsstörung  und  ihrer  dadurch  beding!«!, 
sehr  ungleichen  Füllung  nicht  zur  selben  Zeil  in  gleich  starker  Wci« 
zur  Contraction  erregt. 

Hat  sich  hiemach  erpebpn,  dass  ein  constantes  Ahbänpigkeilv 
Verhältuiss  zwischen  den  Herzfehlern  und  der  l'reiiuenz  und  iltm 
Rhythmus  der  Schlagfolge  nicht  existirt,  so  dürfte  die  andere  8eit«  der 
FrAge  ein  grösseres  Interesse  beanspruchen,  in  welcher  Weise  nJiiii- 
Hch  Aenderungen  der  Pulsfrequenz  die  Circulation  beftin- 
flussen.  Sic  wissen,  dass  schon  unter  normalen  Verhältnis-^en  die 
Zahl  der  Herzschläge  keineswegs  bei  allen  Individuen  gleich  ist.  dass 
sie  nelniehr  nach  Alter,  Geschlecht,  KÖrpergrösse,  auch  nach  den 
Tageszeiten  mancherlei  Schwuakungca  unt«rlif^gl,  und  dass  sie  vollends 


Herz.  55 

in  jedem  Augenblick  äusserst  veränderlich  ist;  psychische  Einflüsse, 
Muskel thätigkeit,  Verdauung,  die  Art  der  Respiration  und  Vielerlei 
sonst  beeinflussen  die  Schlagfolge  des  Herzens  in  einer  oder  der  an- 
deren Richtung.  Handelt  es  sich  hier  meist  um  rasch  vorübergehende 
Aenderungen  derselben,  so  kommt  es  in  etlichen  Krankheiten  auch 
zu  oft  sehr  lange  andauernden  und  sehr  hochgradigen  Aenderungen 
der  Pulsfrequenz,  die  selbstverständlich  durch  einen  der  vorhin  er- 
wähnten nervösen  Apparate  vermittelt  werden.  Jedermann  weiss, 
dass  im  Fieber  die  Pulsfrequenz  erhöht,  dass  sie  dagegen  beim  Ic- 
terus erniedrigt  ist;  und  was  im  letzteren  Falle  die  deprimirende 
Wirkung  der  gallensauren  Salze  auf  das  motorische  Herznervencentrum, 
fuhren  inträcranielle  Tumoren  oder  eine  Meningitis  basilaris  durch 
Druck  auf  das  Vaguscentrum  herbei.  Wie  verhält  sich  nun  der  Blut- 
strom bei  diesen  bisweilen  excessiven  Aenderungen  in  der  Frequenz 
der  Herzcontractionen? 

Es  ist  eine  nicht  bloss  unter  Laien  weitverbreitete  Ansicht,  dass 
mit  der  Beschleunigung  der  Schlagfolge  des  Herzens  auch  die  Geschwin- 
digkeit des  Blutstromes  wachse  und  mit  der  Verlangsamung  abnehme. 
Indess  hätte  gerade  der  ausserordentliche  Wechsel,  der  sich  in  dieser 
Hinsicht  schon  physiologischer  Weise  zeigt,  jenen  Schluss  bedenklich 
erscheinen  lassen  sollen,  und  Sie  vollends  haben  sich  ja  schon  selber 
überzeugt,  dass  eine  massige  Verlangsamung  der  Schlagfolge  Arterien- 
und  Venendruck  ganz  und  gar  nicht  und  deshalb  auch  nicht  die 
Strömungsgeschwindigkeit  des  Blutes  beeinflusst.  In  der  That  ist  die 
Art  und  Weise,  wie  der  Organismus  die  Effecte  der  wechselnden 
Pulsfrequenz  regulirt,  ausserordentlich  einfach.  Sie  beruht  im  Wesent- 
lichen darauf,  dass  bei  diesen  Aenderungen  in  der  Schlagfolge  nicht 
die  Zeit  der  einzelnen  Systolen,  sondern  die  der  Diastolen  sich  än- 
dert; bei  raschem  Puls  werden  letztere  kürzer,  bei  langsamem  länger. 
Ist  nun  die  Pulsfrequenz  verringert,  so  füllt  sich  in  der  Diastole  der 
Ventrikel  stärker  mit  Blut,  die  nächste  Systole  kann  also  um  so  mehr 
in  die  Arterien  werfen;  ist  dagegen  die  Pulsfrequenz  erhöht,  folgt 
daher  die  zweite  Systole  abnorm  rasch  auf  die  erste,  so  strömt 
inzwischen  weniger  Blut  als  normal  aus  der  Vene  in  den  Ventrikel, 
und  das  Quantum  Blut,  welches  dieser  dann  in  die  Arterien  wirft,  ist 
verkleinert.  Wird  aber  50mal  eine  entsprechend  grössere,  oder  lOOmal 
eine  entsprechend  kleinere  Blutmenge  in  die  Arterien  geworfen, 
so  werden  dieselben,  ^vie  auf  der  Hand  liegt,  ebenso  stark  gefüllt 
werden,  als  wenn  70  mal  die  normale  Quantität   vom  Herzen    in    sie 
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geschleudert  würde.  Dabei  wird  allerdinf^s  Torausgcsctzt, 
Mnskelstarke  des  Ventrikels,  d.  h.  seine  Triebkraft,  die  normale 
Ist  die  letütere  verringert  und  geschwächt,  so  ist  der  Ventrikel 
im  Stande,  die  grosse  Blatmasse,  welche  in  der  verlängerten  Diastol 
in  ihn  hineingeströmt  ist,  zu  bewältigen,  ja  er  kann  vielleicht  nicht 
einmal  der  geringen  Menge,  welche  die  verkürzte  Diastole  in  ihn  ent- 
leert hat,  dfn  nöthigen  Bewegungsimpuls  ertheilen.  Ein  hypertro- 
phischer Ventrikel  wird  dagegen  einerseits  selbst  noch  sehr  hetrSchi- 
liche  Grade  der  Pulsverlangsamung  ausgleichen  können,  besonders  wenn 
er  gleichzeitig  dilalirt  ist,  andrerseits  wird  er  bei  erhöhter  Pulsfre- 
quenz wirklich  den  arteriellen  Druck  erhöhen,  den  venösen  ernieiiriK«!, 
und  somit  die  Blutstromgeschwindigkeit  beschleunigen  können,  Dcun 
der  hypertrophische  Muskel  vermag  die  ihm  aus  dem  Vorhof  zuflie-ssende, 
wegen  der  Kürze  der  Diastole  zunächst  allerdings  geringere  Menge 
Blutes  mit  sehr  grosser  Geschwrindigkeit  in  die  Arterien  zu  ireibfii, 
und  wenn  das  einige  Male  geschehen  ist,  so  wird  sich  diese  Beschleu- 
nigung bis  in  die  Venen  fortpflanzen,  aus  denen  nun  mit  gesteigerter 
Geschwindigkeit  das  Blut  während  der  Eammerdiastole  in  diese  ab- 
fliesst.  Jetzt  wird  die  Verkürzung  der  Dauer  der  Diastole  dun:h  die 
Beschleunigung  der  Blutbewegung  ausgeglichen,  und  so  wird  bald  ein 
Zeitpunkt  kommen,  wo  in  jeder  Diastole,  trotz  ihrer  geringeren  Zeil- 
dauer, die  normale  Menge  Blutes  in  den  Ventrikel  strömt.  Wird  aber 
in  der  Minute  lOOmal  statt  TOmal  ein  gleiches  Quantum  Blut 
den  Venen  in  die  Arterien  übergeleitet,  so  ergibt  sich  mit  Nothi 
digkeit  eine  Spannungszunahme  in  diesen  und  Spunnungsabnahine 
jener  und  damit  die  Steigerung  der  Blutstromgeschwiiidigkeit, 
die  erhöhte  Pulsfrequenz  bei  normaler  Triebkraft  des  Heraens  kdi 
wegs  herbeifuhren  raussto. 

Sie  sehen,  eskommtiranz  und  gar  auf  die  Triebkraft  des  Hei 
auf  die  Stärke  der  Contraclion  des  Herzmuskels  an.  Da-s  aber  habeu 
wir  schon  früher  festgestellt,  dass  ein  Herz,  dessen  Triebknifi  verrin- 
gert ist,  Erniedrigung  des  arteriellen  Mittcldrueks,  ein  sdI< 
dagegen,  dessen  Muskel  stärker,  als  in  der  Norm  arbeitet, 
höhung  desselben  herbcifüliren  muss,  und  die  Aenderung  der 
frequenz  kann  demnach  die  Wirkung  dieser  Moment«  lediglich  i 
verstarken,  eventuell  auch  ein  wenig  verringern.  Beim  Fetthere 
die  Spannung  der  Arterien  eine  um  so  geringere  sein,  je  seltener 
Herz  sich  contrahirt,  und  bei  Hj'pertrophie  des  linken  Ventrikels 
so  stärker,  je  grösser  die  Pulsfrequenz.     Andrerseita  wird  bei 
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Menschen  mit  Bukardie  die  Circulation  in  geringerem  Grade  beschleu- 
nigt sein,  wenn  seine  Herzschläge  in  langsamem  Rhji;hmus  einander 
folgen. 

Mit  diesen  üeberlegungen  stimmt  es  vollkommen,  dass  schwache 
oder  massige  Vagusreizung,  wie  wir  fiiiher  gesehen,  den  Blutdruck 
gar  nicht  verändert.  Das  thut  auch  nicht  die  Durchschneidung  der 
Vagi,  nach  der  die  Pulsfrequenz  doch  beträchtlich  zunimmt,  und  ebenso- 
wenig die  Reizung  des  N.  accelerans,  obschon  sie  die  Schlagfolge 
auch  um  20 — 30  pCt.  beschleunigt.  Auch  bei  Gelbsüchtigen  ist  die 
Radialarterie  keineswegs  leicht  wegdrückbar,  vielmehr,  sofern  nicht  andere 
schädliche  Momente  coincidiren,  in  der  Regel  von  normaler  mittlerer 
Spannung.  Was  aber  das  Fieber  betrifft  mit  seiner  constanten  Er- 
höhung der  Pulsfrequenz,  so  macht  sich  grade  hier  mehr  als  bei  ir- 
gend einer  anderen  Gelegenheit  die  Bedeutung  geltend,  welche  die 
Triebkraft  des  Herzens,  d.  h.  die  Stärke  seiner  Muskelcontraction, 
für  den  Blutdruck  und  die  Stromgeschwindigkeit  hat.  Denn  es  gibt 
fieberhafte  Krankheiten,  bei  denen  der  Arterienpuls  hart,  voll  und 
gross,  und  andere,  bei  denen  er  von  sehr  geringer  Spannung,  weich 
und  leicht  zu  unterdrücken  ist,  während  die  leicht  cyanotische  Röthung 
der  Wangen  und  Lippen  und  die  Kühle  der  Extremitäten  deutlich 
auf  die  Verlangsamung  des  Blutstroms  hinweisen.  Wenn  Sie  einem 
Hund  einige  Gramm  frischen  Eiters  oder  eitrigen  Sputums  unter  die 
Haut  spritzen,  so  bekommt  er  binnen  wenigen  Stunden  eine  Erhöhung 
seiner  Rectumtemperatur  um  2,  selbst  3  Grade;  verbinden  Sie  jetzt 
seine  Carotis  mit  dem  Kymographion,  so  werden  Sie  eine  Gurve  von 
auffällig  niedrigem  Mitteldruck,  dabei  sehr  niedrige,  aber  dafür  um 
so  zahlreichere  Pulselevationen  wahrnehmen.''  Als  aber  Paschutin® 
in  Ludwig's  Laboratorium  Hunde  in  einem  Wärmekaston  künstlich 
erwärmte  und  bei  diesen  Thieren  den  Blutdruck  mass,  sah  er  in  der 
Regel  gleichzeitig  mit  der  Zunahme  der  Pulsfrequenz  den  Carotiden- 
druck  nicht  unerheblich  steigen,  so  lange  die  Rectumtemperatur  bis 
zu  Werthen  von  41  und  41,6®  G.  anstieg;  bei  noch  stärkerer  Er- 
hitzung trat  dann  in  Folge  von  Herzlähmung  ein  rapides  Absinken 
ein.  Nach  allem  diesem  aber  hat  es  für  Sie  nichts  Befremdendes 
mehr,  wenn  in  zahlreichen  Fällen  hochgradiger  Pulsbeschleunigung,  die 
nicht  auf  Temperatursteigerung  des  Blutes  beruhen,  wie  beim  ner- 
vösen Herzklopfen  besonders  bleichsüchtiger,  anämischer  Individuen 
und  in  manchen  Fällen  der  Basedow'schen  Krankheit,  der  Puls  wenig 
gespannt,   klein  und  weich  ist,    während  er   andere  Male   im   Anfall 
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voii  Hemklopfon  gerade  die  eritgegeiigeset/ten  Eigenschaften  darhii 
Deuu  Sie  wissen  ja,  dass  ein  «nd  dasselbe  Herz  zu  versihiCTjfnen 
ZeiUin  mit  vorschiedener  Kraft  arbeiteu  kann,  und  hiervon  weit  mehr, 
als  von  der  Frw^uenz  der  I]erz€untra<^'tionen,  hängt  die  Höhe  des  Blut- 
drui'ks  und  die  Schn^^lligkeit  der  Bliitströmung  ab. 

Hiernach  wird  es  Ihnen  unnöthig  erscheinen,  anch  niH-h  ausfuh- 
ren zu  sollen,  wie  die  Aenderungen  der  Pulsfrequenz  die  Cin-ulation 
bei  den  verschiedenen  Herzfehlern  heelnllussen.  Das  Maossgebcndc  ist 
anch  hierbei,  ob  durch  die  Herzfehler  der  Nutzeffect  der  Her/ariieil 
verändert  ist  oder  nicht,  und  wenn,  ob  er  vergrössert  ist  oder  verklei- 
nert, Dass  bei  den  Hypertrophieen  eine  massige  oder  selbst  gering 
Pulsfrequenz  das  Erwünschteste  ist,  habe  ich  schon  vorbin  beUinL 
Bei  den  compensirfen  Herzfehlern  andererseits  ist  es  gewiss  iinmer 
(ar  die  Circulation  das  Beste,  wenn  die  Pulsfrequenz  die  normale 
und  der  Rhythmus  der  regelmässige  ist  Wenn  Sie  dagegen  vielleicht 
meinen  sollton,  dass  für  die  Herzfehler  ohne  Compensation  eine  massig« 
Beschleunigung  der  Sihlagfolg«  bis  üu  einem  gewissen  Grade  wnhl- 
thätig  wirken  kann,  so  will  ich  dfis  nicht  völlig  bestreiten,  niöchie 
Sie  iibcr  doch  daran  erinnern,  dass  ein  Hcns,  das  100  mal  in  <]er  Mi- 
nute sich  cootrahirt,  zweifellos  leichter  ermüdet,  als  eines,  das  nur 
60  oder  70  mal  sich  Kusiimraeiizieht.  Ausserdem  aber  muss  es,  wie 
ohne  Weiteres  einleuchtet,  bei  den  Stenosen  der  Iler/ostien  sogar  eine 
Art  Aushilfe  für  den  Biutstrom  sein,  wenn  die  Herzschläge  einan- 
der langsam  folgen;  denn  <iurch  das  verengert«  Ostium  kann 
anch  ohne  Erhöhung  der  Geschwindigkeit  des  Durchströmens  die  nor- 
male Blutmenge  hindurchpassiren,  wenn  für  diese  Passage  die  aus- 
reichende Zeit  gewährt  ist.  Dass  aber  selbst  sehr  bcdoutrnde  Abwei- 
chungen des  Rh)-thmus  unlfr  Umständen  einmal  eine  Art  (~^ompen- 
sation  der  ursprünglichen  Störung  bewirken  können,  lehren  die  vurfatn 
erwähnten  Leyden'sche  Fälle;  hier  wurde  die  Blutströmung  dnidi 
die  Lungen  ganz  wesentlich  (Jadiin^h  befördert,  dass  der  linke  V>d- 
trikel  Iwi  jeder  zweiton  Hcrzcontraction  versagte;  denn  es  konnte  jeUl 
die  Systole  des  ri'cbtt'n  Ventrikels  weit  leichter  das  Blut  durch  die 
Lungen  treil>en,  als  es,  Angesichts  der  hochgradigen  MitralinsufSci) 
wegen  des  Rückstroms  von  den  Lnngenvenen  aus  Sei  glcichzeii 
Contraction  des  linken  Ventrikels  geschehen  konnte. 


Lltieratnr.      DIt  vicbttg>tc  Quelle    fllr    die    Pathologe    il«  Hennu     ildd    lUc 
AfMMnvMTrBuba,  GenumelM Abtuuidlongon,  B«tlml&74,  TorAIlMiidi« A 
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über  den  Zosaromenhang  Ton  Herz-  und  Nierenkrankheiten,  ebenda  Bd.  II.,  S.  290, 
auf  welche  die  obige  Darstellung  sich  Torzugsweise  stützt.  Ausserdem  die  bekannten 
Lehrbücher  über  die  Herzkrankheiten  von  Stokcs,  Friedreich,  Bamberger, 
Rosenstein  etc. 

»V.  Betzold,  Med.  Ctrlbl.  1867,  pag.  352.  '  Panum,  Virch.  Arch.  XXV.  pag. 
311.  *0.  Fraentzel,  Virch.  Arch.  LVII.  pag.  215.  Charit6-Annalen  U.  *  Seitz 
(Biermer)  Deutsch.  Arch.  f.  kl.  Med.  XI.  pag.  485,  543.  XII.  pag.  143,  277,  433, 
583.  '  *  Heidenhain,  Pflüg.  Arch.  V.  pag.  143.  »  Traube,  Berl.  kl.  Wochsch. 
1872,  No.  H),  19;  1874  No.  21.  Nothnagel,  Dtsch.  Arch.  f.  kl.  Med.  XVII. 
pag  190.  Marey,  Tray.  du  Laborat.  1876,  pag.  307.  'Leyden,  Virch.  Arch.  XLIV. 
pag.  365.  LXV.  pag.  153.  ^  Heidenhain,  Pflüg.  Arch.  V.  pag.  107.  *  Paschutin 
Ber.  d.  Math.  Phys.  Klasse  d.  Leipz.  Ges.  1873,  pag.  95. 


II.    Aendernngeii  des  GesammtwiderstaDdes  der 

Geffissbahn. 

Bedeutung  der  arteriellen  Widerstände  für  den  Kreislauf.  Regulation  denelbei. 
Erhöhung  des  Gesaromtwidorstandes  durch  spastische  Verengerung  der  kleinen  Arterien. 
Stenosen  und  Erweiterungen  der  Aorta  und  Pulmonalis.  Sclerose  der  Arterien.  Er- 
schwerungen des  Lungenkreislaufs.     Drucksteigerung  im  Thorax. 

Folgen  für  die  Circulation.  —  Compensation  durch  Verstärkung  der  Herzarbeit, 
resp.  Herzhypertrophie.     Vernichtung   der    Compensation. 

Verringerung  des  arteriellen  Gesammtwiderstandes.     Folgen  für  den  KreiaUnf. 


Nachdem  wir  bisher  die  Wirkungen  studirt  haben,  welche  Störun- 
gen der  normalen  Herzthätigkeit  auf  den  Kreislauf  ausüben,  wenden 
wir  uns  jetzt  zu  dem  zweiten  bei  der  Blulbewegung  mitthätigen  Fac- 
tor, nämlich  den  Ge fassen.  Die  13edeutung,  welche  die  Gefasse 
unter  physiologischen  Verhältnissen,  d.  h.  bei  voller  Integrität  ihrer 
physikalischen  und  chemischen  BcschaflFenhcit,  für  den  Kreislauf  haben, 
besteht  bekanntlich  nicht  bloss  darin,  dass  sie  dem  Blutstrom  die 
Bahnen  und  Wege  vorschreiben,  sondern  sie  beeinflussen  auch  ganz  we- 
sentlich den  Druck  und  die  Geschwindigkeit  desselben,  und  zwar  durch 
diejenigen  Einrichtungen,  welche  sie  befähigen,  dem  strömenden  Blute 
grössere  oder  geringere  Widerstände  entgegenzusetzen.  Welche  Ein- 
richtungen dies  sind,  wissen  Sie:  es  ist  die  Klasticitfit  der  Gefäss- 
wandungen  und  vor  Allem  der  muskuläre  Apparat,  welcher  in 
den  Aufbau  der  Gefösswände  eingefügt  ist.  Die  Blutmenge,  welche 
das  Gefasssystem  einschliesst,  ist,  wie  wir  jetzt  wissen,  in  keiner 
Weise  ausreichend,  um  seinen  Binnenraum  auch  nur  bis  zu  einer  massigen 
Spannung  der  Wände  zu  füllen.  *  In  der  That  lehrt  jede  künstliche 
Injection  eines  Thieres  oder  einer  menschlichen  Leiche,  wie  viel  mehr 
Flüssigkeit  die  Blutgelasse  aufnehmen  können,  als  während  des  Lel)ens 
normaler  AVeisc  darin  enthalten  ist,  und  wenn  Sie  die  beiden  Ohren 
eines  Kaninchens  mit  einander  vergleichen,  dem  Sie  auf  der  einen 
Seite  den  Halssympathicus  durchschnitten  haben,  so  werden  Sie  jedes- 
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mal  von  Neuem  von  der  enormen  Diflferenz  überrascht  sein,  die  Sie 
im  Füllungszustande  der  beidseitigen  Gefasse  wahrnehmen:  was  doch 
auch  nichts  Anderes  heisst,  als  dass  die  Ohrgefässe  für  gewöhnlich  eine 
sehr  viel  geringere  Blutmenge  enthalten,  als  darin  Platz  hat.  Dass 
in  einem  so  schwach  gefüllten  Gefässsystem  das  Blut  überhaupt  an 
irgend  einer  Stelle  desselben  unter  beträchtlicher  Spannung  strömt, 
das  kann  selbstverständlich  nur  bewirkt  werden  durch  besondere 
Widerstände,  die  sich  der  Strömung  daselbst  entgegenstellen.  Wie 
wenig  aber  die  Elasticität  der  Arterien  ausreicht,  um  durch  ihren 
Widerstand  den  Arteriendruck  auf  seiner  so  beträchtlichen  Höhe  zu 
erhalten,  das  lehrt  die  Durchschneid ung  des  Halsmarkes  beim  Kanin- 
chen, ja  schon  die  der  N.  splanchnici:  Sie  sehen  sogleich  den  Caroti- 
dendruck  gewaltig  absinken,  trotzdem  durch  diese  Eingriffe  die  Elasti- 
cität der  Arterienwandungen  doch  in  keiner  Weise  gelitten  haben 
kann.*  Es  ist  ganz  überwiegend  die  durch  die  Contraction  der 
Ringmuskulatur  erzeugte  Verengerung  der  kleinen  Arterien,  welche  den 
Abfluss  des  Blutes  aus  der  Aorta  erschwert  und  so  dem  arteriellen  Blut^ 
druck  jene  Höhe  ertheilt,  welche  wir  mittelst  des  Manometers  in  der 
Carotis  messen;  wo  diese  Verengerung  durch  Muskelaction  fehlt  oder  nur 
sehr  unerheblich  ist,  wie  in  den  Lungenarterien,  da  ist  auch  der  Blut- 
druck sehr  niedrig.  Dass  freilich  auch  in  den  Körperarterien  diese 
Contraction  der  Ringmuskulatur,  wie  vor  noch  nicht  sehr  langer  Zeit 
allgemein  angenommen  wurde,  eine  andauernd  tonische  und  anhal- 
tend gleiche  sei,  das  kann  gegenwärtig  nicht  mehr  aufrecht  gehalten 
werden;  vielmehr  haben  vor  allen  die  Arbeiten  des  Ludwig 'sehen 
Laboratorium  gezeigt,  dass  es  hier  fortdauernd  grosse  Schwankungen 
giebt,  dass  ein  und  dieselbe  Arterie  bald  eng,  bald  weit  ist,  und  dass 
dem  entsprechend  in  demselben  Zweiggebiet  die  Widerstände  in  hohem 
Grade  wechseln.  Indess  unter  physiologischen  Verhältnissen  combinirt 
sich  das  in  den  verschiedenen  Gebieten  des  Geiasssystems  in  der 
Weise,  dass  mit  Erweiterung  einer  Zweigbahn  immer  die  Verengerung  einer 
andern  zusammentrifft,  dass  mithin  die  Summe  der  Widerstände, 
welche  in  jedem  Augenblick  dem  Ausfluss  aus  der  Aorta 
entgegenstehen,  sich  auf  gleicher  Grösse  erhält.  So  entsteht  die 
hohe  mittlere  Spannung  im  Arteriensystem  gegenüber  der  viel  kleineren 
im  Venensystem ,  wo  der  Blutstrom  nur  noch  sehr  geringe  Widerstände 
bis  zum  Herzen  zu  überwinden  hat,  und  durch  diese  Druckdifferenz 
eben  die  Bewegung  von  den  Arterien  zu  den  Venen,  um  jene  Span- 
nungsverschiedenheit auszugleiclien.     Da  aber  die  Geschwindigkeit,  mit 
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der  diese  Ausgleidiuiig  f^esrliielit,  d.  h,  also  die  .Str'.imgestrhwimli( 
keit  in  den  Capillaren,  caeteris  puribus  von  der  Hölie  der  Drurkdiffe- 
retiz  zwist^lien  Arterien  und  Venen  abhängt,  so  leachtet  ein,  dass  wiiu 
Unterhalt  der  normalen  Blutstromgescb windigkeit  durch  die  Capillaren 
auch  eine  bestimmte  Höhe  der  Differenz  nöthig  ist,  mithin  der  G^ 
sammtwiderstand,  welcher  dem  Ausiluss  aus  dem  Aorteusysteni 
entgegensteht,  niclit  untdr  eine  gewisse  Grösse,  die  wir  deshalb  als 
die  normale  bezeichnen,  heruntergehen  darf.  Andererseits  aber  sie 
auch  nicht  übersteigen,  weil  das  Herz  in  der  Norm  mit  seiner  Con- 
traction  nur  einen  gewissen  Widerstand  zu  überwinden  vermag,  und 
folglich  die  Gefahr  entsteht,  dass  bei  abnorm  hohem  Gesammt wider- 
stand die  Systole  nicht  so  viel  Blut  in  die  Aorta  zu  werfen  im  Stande 
ist,    als   bis   zur   nächsten  durch  die  Capillaren  in  das  Venensystom 


Von  so  wesentlicher  Bedeutung  hiemach  die  im  GeßUs-sj  slian 
herrschende  Widerstandsgrösse  lur  die  Erhaltung  des  normalen  Mittel- 
drucks  und  der  mittleren  Stromgeschwindigkeit  des  Blutes  ist,  so  habe 
ich  doch  soeben  schon  daran  erinnert,  wie  der  Organismus  selber  mit 
wechselnden  Widerstanden  Haus  zu  halten  weiss,  einfach  daduni, 
dass,  wenn  in  einem  Theil  des  Gefässquerschnitls  die  Widerstände 
durch  Erweiterung  nachla.ssen,  sie  in  einem  andern  durch  slärkei» 
Verengerung  wachsen,  und  umgekehrt.  Eine  solche  Ausgleichung  kann 
aber,  wie  auf  der  Hand  liegt,  nur  in  denjenigen  Abschnitten  des 
Böhrensystems  stattlinden,  welche  verzweigt  sind,  wo  also  jede  einzelne 
Rohre  nur  einen  Theil  des  in  dem  betreffenden  GesammtqutThchnitt 
befindlichen  Blutes  passiren  lässt,  dagegen  nicht  an  denjenigen  Stelle 
wo  das  Röhrensystim  einfach  ist,  iL  i.  -in  der  Aorta  und  l'ulmutu 
Eiiensowentg  aber  kann  eine  solche  Ausgleichung  erfolgen,  wenn,  t 
der  Aorla  oder  PuUuonalis,  jenseitige  Gesanmit^ucrschnill«  eiue  V 
Standsänderung  erleJden,  und  ste  wird  gleichfalhi  unmöglich  oder  l 
Mindesten  ungemein  erscliwerl  sein,  wenn  zwar  nicht  die  ganzen,  i 
aber  sehr  umi2ngliche  Abst^hnitte  der  reap.  Gesammtquersi-hnittft  \ 
dieser  Weise  alterirt  sind.  Es  empfiehlt  sich  demnat:h  zunäclisl 
untersuchen,  welchen  Effect  auf  die  Cireulation  Widerstaiuls>ind«n 
gen  in  solchen  GefaAsabsclmitlcn  ausüben,  welche  die  ganze  ikKt  t 
nahe  die  ganze  lUutmenge  in  ihrem  Umtauf  paitsirt,  d.  h.  als«  Aei 
derungen  des  Gesammtwiderstandcs  auf  einem  ijuerschn 
der  Uofassbabn. 

Jeder  von  Ihnen  wird  hifr  venmithliih  .lonlei.'h  an  die  ii 
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haft  einfachste  Möglichkeit  denken,  ^vie  der  Widerstand  des  Gefass- 
querschnitts  eine  abnorme  Steigerung  erfahren  kann,  nämlich  die 
Zunahme  der  tonischen  Verengerung  in  denkleinen  Arterien, 
wie  sie  bekanntlich  in  sehr  allgemeiner  Ausdelinung  durch  jede  stär- 
kere Erregung  des  vasomotorischen  Centrum  in  der  MeduUa  oblong,  er- 
zeugt wird.  Dass  dadurch  wirklicli  die  Widerstände  bedeutend  wachsen, 
beweist  in  untrüglicher  Weise  die  Steigerung  des  arteriellen  Druckes, 
welche  das  Manometer  in  der  Carotis  etc.  anzeigt.  Freilich  könnte 
selbst  hier  es  zweifelhaft  erscheinen,  ob  mrklich  die  Widerstände  auf 
allen  Theilen  des  Querschnitts  gewachsen  sind;  denn  in  Ludwig's 
Institut  ist  gezeigt  worden,  dass  bei  der  Reizung  des  verlängerten 
Marks  die  Muskelgefasse  an  der  Verengerung  sich  nicht  betheiligen, 
sondern  weit  bleiben,  und  deshalb  während  derselben  sogar  eine  grössere 
Menge  Blutes  durchlassen,  als  bei  nicht  erregter  Medulla.^  Immerhin 
beweist  die  Erhöhung  des  Carotidendrucks,  dass  eine  vollständige  Com- 
pensation  durch  diese  Erweiterung  der  Muskelgefasse  nicht  gegeben 
ist.  Aber  Sie  wissen  auch,  wie  der  Organismus  weiter  verfährt  bei 
dieser  durch  ausgedehnte  Arterienverengerung  erzeugten  Drucksteigerung: 
durch  den  erhöhten  Blutdruck  wird  erstens  das  Vaguscentrum  gereizt 
und  die  Schlagfolge  dadurch  zeitweilig  verlangsamt,  vor  Allem  aber 
durch  die  gesteigerte  Inanspruchnahme  des  Herzens  der  von  diesem 
zur  Medulla  verlaufende  N.  depressor  erregt,  und  dieser  bewirkt  als- 
bald einen  Nachlass  der  Arteriencontraction,  womit  dann  der  ursprüng- 
liche Zustand  hergestellt  ist.*  Sicher  wenigstens  dann  hergestellt  ist, 
wenn  inzwischen  der  Grund  in  Wegfall  gekommen,  durch  den  das 
vasomotorische  Centrum  in  der  Medulla  zu  stärkerer  Action  bestimmt 
worden.  In  der  Pathologie  ist  dies  am  häufigsten  die  Ueberladnng 
des  Blutes  mit  Kohlensäure.  Da  es  aber  mancherlei  krankhafte  Pro- 
cesse  gibt,  durch  welche  die  Lüftung  des  Blutes  in  den  Lungen 
dauernd  beeinträchtigt  ist,  so  sind  wir  meines  Eracht^ns  wohl  berech- 
tigt, die  Frage  aufzuwerfen,  wie  sich  unter  diesen  A^erhältnissen  die 
Circulation  verhält,  und  zwar  um  so  mehr,  als  von  einer  Seite,  der 
wir  jederzeit  mit  grösstem  Vertrauen  zu  folgen  gewohnt  sind,  das 
Moment  der  abnormen,  spastischen  Verengerung  der  kleinen  Arterien  zur 
Erklärung  eines  keineswegs  besonders  seltenen  Befundes  verwendet  worden, 
dessen  anderweite  Deutung  bisher  nicht  geglückt  ist.  Bei  Klappen- 
fehlern an  der  Mitralis  trifft  man  bisweilen  nicht  bloss  das  rechte, 
sondern  auch  das  linke  Herz  im  Zustande  der  Hypertrophie,  was  aus  den 
mechanischen  Rückwirkungen  des  Klappenfehlers  allein  natürlich  nicht  zu 
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begreifen  ist*  Dies  auf  ein  einfMhes  Mitwafilisen  des  zweiten  Ve»^ 
trikels  wegen  dos  cigciitliiiiiiliclicu  Verlaufs  der  Muskelfasern  zurürk- 
fiiliren  zu  wollen,  geht  selk-lvcrslanillicli  uiclil  an,  da  liundertföltige 
Erfahrungen  die  Unabhängigkeil  Wider  Kaniineni  in  ihrem  patholi^igischen 
Wachsthum  von  einander  be^veisen.  libenso  unslAtthaft  winl  der  ron 
anderer  Seite  gemachte  Versuch,  für  die  Hypertrophie  des  linken  Ven- 
trikels die  Boliindcning  des  Capillarstromes  in  diesen  Fällen  verant- 
wurLlieh  maclieii  zu  wollen,  Jedem  erscheinen,  der  sich  darüber  klar 
geworden  ist,  dass  bei  den  genunnten  Klappenfehlem  mit  der  Behin- 
derung des  Gapillarstromes  imnaer  sogar  eine  Erniedrigung  des  arte- 
riellen Drucks  Hand  in  Hand  gebt.  Deshalb  verdient,  wie  mir  srheint, 
die  Traube'sche  Annahme  volle  Beachtung,  der  zufolge  der  linkf 
Ventrikel  unter  diesen  Umständen  hypertrophirt,  weil  die  durch  die 
dyspnoische  Beschaffenheit  des  Blutes  erzeugte  spastische  Verengerung 
der  kleinen  Arteiien  bedeutende  abnorme  Widerstände  für  das  linkf 
Herz  geschaffen  hat  und  fortdauernd  schafft.  Wenigstens  kann  ick 
aus  eigener  Erfahrung  versichern,  dass  ioh  öfter  auch  bei  anderweitea, 
nicht  vom  Herzen  ausgehenden  chronischen  Behinderungen  des  Gas- 
wechscls  in  den  Lungen,  so  noch  kürzlich  in  einem  Falle  von  eo- 
lossalem  peripleuritischen  Exsudat  mit  totaler  Compression  einer  Lungc> 
bei  gleichzeitiger  Schrumpfung  der  andern,  starke  Hypertrophieep  i 
rechten  und  linken  Herzens  gesehen  habe. 

Mag  nun  diese  Auffassung  richtig  sein   oder    nicht,    no    gibt 
jedenfalls  in  der  Pathologie  ausser   dieser   einfach    quantitativen  1 
nähme  der  phj-siologischen  Widen^tände,    noch  eine   ganze  lU-ihe 
derweiter  Processe,  welche  den  Widerstand  eines  Gesaniintquersclin 
der  Oefässbahn  erhöhen,    indem    sie    zu    den    normalen   Widei 
ständen  noch  neue,  abnorme  hinzufügen.     Hier  sind    in 
Linie  zu  nennen  I)  Verengerungen,  2)  Erweiterungen    des  Tbeibi 
Gelasssystems,  wo  dasscllw  einfach  ist,  d.  i.  der  Aorta  und  der  Pul- 
nionalis.    Dass  diese  mehr  oder  weniger  plötzlich    eintretenden    Aeo- 
derungen  im  Lumen  des  betreffenden  grossen  GefSsses  den  Widers 
erhöhen,  welchen  der  IJtutstrom  an  dieser  Stelle  z«    überwinden 
da,s  wird  Ihnen  (ur  die  St«nosen  zun&chst    plausibler   ersclieineo, 
(ur  die  Erweiterungen.     Doc^h  wollen  Sie  erwägen,   dass  es  acA 
nur  um  lokale,  d.  h.  vorübergehende,  nicht  bleibende  Aendcmngra  4 
Geßiss(|uersi'hnitls  handelt;  hinter  iler  stenosirten  LStelle  hat  die  Aol 
wieder  das  nonnale  Lumen  und  nicht  luinder  hinirr  dem  Anninra 
Demnach  wird  der  abnorme  Widerstand  üunä^hst  datlurch  l>edingt, 
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ein  Theil  der  Triebkraft,  mit  der  das  Blut  vorwärts  bewegt  wird, 
dazu  verwendet  werden  muss,  die  Bluttheilcheu  von  einander  zu 
reissen,  d.  h.  die  innere  Cohäsion  der  Blutflüssigkeit  zu  überwinden, 
was  bekanntlich  bei  der  Fortbewegung  in  parallelen  Linien,  also  in 
einer  Röhre  von  unverändertem  Lumen,  mit  dem  geringsten  Kraftauf- 
wand geschieht  Ist  dem  aber  so,  dann  dürfte  der  Kraftverlust  bei 
den  Erweiterungen  eher  noch  grösser  sein  als  bei  den  A^erengerungen, 
während  allerdings  bei  letzteren  der  unmittelbare  Widerstand,  welchen 
sie  der  Fortbewegung  des  Blutes  entgegensetzen,  ein  weitaus  grösserer 
ist.  Dergleichen  Stenosen  kommen  in  der  Aorta  hauptsächlich  in  der 
Gegend  des  Duct.  Botalli  vor,  ausserdem  aber  ist  öfters  beobachtet,  dass 
dieselbe  durch  mediastinale  Exsudate  oder  auch  Tumoren  dieser  Gegend 
comprimirt  wird,  was  leichter  noch  bei  der  weit  weniger  stark  ge- 
spannten und  darum  nachgiebigeren  Pulmonalis  passiren  kann.  Viel 
häufiger  als  die  Stenosen  sind  aber  die  Erweiterungen,  die  sog.  Aneu- 
rysmen, wenigstens  an  der  Aorta,  deren  aufsteigender  Theil  und 
Bogen  gerade  mit  besonderer  Vorliebe  davon  befallen  wird,  während 
allerdings  Aueur}'smen  des  Stammes  der  Pulmonalis  zu  den  entschie- 
denen Seltenheiten  gehören.  Reichliche  Thrombenbildung  in  Aneurysmen 
kann  übrigens  selbst  meder  zu  einer  Verengerung  der  Blutbahn 
führen. 

kt  weiterhin  das  Aneurysma  sehr  gross,  oder  die  aneurysmatische 
Erweiterung  sehr  ausgedehnt,  erstreckt  sie  sich  z.  B.  über  die  ganze 
Aorta,  so  muss  sie,  wie  von  selbst  einleuchtet,  schon  einfach  dadurch 
die  gesammte  Blutbewegung  beeinträchtigen,  weil  ein  abnorm  grosser 
Theil  des  Blutes  zu  ihrer  Füllung  verbraucht  und  dadurch  dem  übrigen 
Gefasssystem  entzogen  wird;  auch  braucht  kaum  angedeutet  zu  werden, 
dass  durch  den  vergrösserten  Querschnitt  der  dilatirten  Aorta  das 
Blut  langsamer  hindurchströmt,  als  durch  die  normal  weite,  und  des- 
halb die  Gesammtzeit,  welche  das  Blut  zu  seinem  Umlauf  gebraucht, 
verlängert  wird.  Solche  Erweiterung  der  ganzen  Aorta,  wie  auch  der 
meisten  übrigen  grösseren  Arterien,  bildet  sich  sehr  gewöhnlich  im 
Greisenalter  aus,  weil  die  Elasticiiät  der  Arterienwände  wegen  der 
durch  viele  Jahre  unausgesetzt  geschehenen  Dehnung  allmälig  zu  leiden 
und  mehr  oder  weniger  stark  abzunehmen  pflegt.  Sehr  begünstigt 
wird  dieser  Elasticitätsverlust  durch  gewisse  Erkrankungen  der  Ar- 
terienwände, als  sclerotische  und  atheroniatöse  Prooesse,  durch  welche 
vorzugsweise  die  Intima,  ferner  kalkige  Einlagerungen,  durch  die  In- 
tima  und  Media  afficirt  werden.    Eine  starre  rigide  Arterienwand  kann 
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Sflbstvprstandlifli  tlnrcli  die  Pulswelle  iiicht  ordentlR-h  «usj 
wcrd™,  und  es  koiuml  inilhin  der  ganze  AnUieil  mehr  oder  ' 
in  Wegfall,  welchen  die  Elasticität  der  Arterienwiind  au  der  Von 
Bewegung  des  ßhiles  hat.  Der  Lieblingsitz  dieser  scleroti. 
atlieroniatiispu  und  kreidigen  Degenerationen  ist  die  Aorta,  tti 
die  Arterien  niederer  Ordnung  sind  zuweilen  in  Boleher  Aus 
daron  ergriffen,  da.ss  daraus  eine  abnonne  Krholiung  des  Gesn 
dcrstaiides  des  Arteriensyskms  resultirt, 

Im  kleinen  Kreislauf  dagegen  spielen  derartige  Gefa-s* 
kuugen  nur  eine  geringe  Rolle.     Wohl  aber  glitt   es   sehr  zahlrt 
andere  Processe,    dureh    welche  kleinere  oder   grössi-re    Partieen  i 
pulmuualen  GefasssystemM  unwegsam  gemaoht   und    dadureli    dei 
sammtquerschnitt  desselben  verkleinert,  mithin  der  Widerstand  tiaselh« 
erhöht    wird.     Dabin    gehören    die    Schranipfung    der    Lungen,    dann 
allerlei  meist  ehrouiseh    verlaufende  Ulcerationsprocesso    und   Höhle 
hildungen,  dann  das  Lungenemphysem ,    bei    dem    die  Capillaren   i 
srbw'indenden  Alvenlarsepta  verloren  gehen,    dann    din    Verstopfni 
von  Arterien  dureh  embolisch«»  oder    thrombotische  Pfropfe.      Wd 
hin  kann  die  Passage    ilurch    Theile    des    Lungongeladssystems 
nicht  unmöglich  gemaeht,  aber  doeh  wesentlich  erschwert  werden(l| 
bei  Coiupression  der  Lunge  durch  pleuritiscbe  Exsudate  (die  äbrigl 
wenn  sie  sehr  massig  sind,  auch  grosse  Theile  des  Gefässsystcms  völlig 
verlegen  Itönnen),  bei  Pneumothorax,  bei  Kyphoscolioso  der  Wirbelsäuk 
we^en  der  behinderten  Ausdehnungsfähigkeit  der  Lungen  in  der  dcfon 
U^n  Thorax  hälft  e.    bei  grösseren  Pneumonieen,    well,    wie    Sic 
hören  wenlen,  der  Entzündungsprocess  selbst  Hindernisse  in  die  ^ 
culation  einschiebt.     Dann  koiimien  hier  noch    einige    besondere  ^ 
hältnisse  in  Betrarht.     Itekanntllch   ist   der  Volumswfvhsel ,    dem  } 
Lnnge  in  den  versrhiedenen  Phasen    der  Respiration    erfährt,    kd 
wegs  gleichgültig  (Vir  die  Klulbewegung  in  ihr.      Vielmehr   erlwcll| 
untOT  physiologischen  Betlingungen  die  respiratorische  AusdHinui 
Longen  die  Strömung  des  Blutes  in  und  durch  ihr«  Capillaren 
unerhphlich,    während  im    Gegentheil    die    Druckcurve    der  A. 
monaliei,    resp.  natürlich  eines   ihrer  Aesle,    anzeigt,    dass   bei 
lieber  Itesplrälion  dir  Eiiislrömung  des  Iliutes  in  die  LungencapilUtSP 
bei  jinler  Einblasung  erschwert  ist:    Iwidcs    sehr    bcgrolllich    aus    den 
g«ra*le  entKcgengcsctztcn  nnii-kverbKItnissen,  unter  denen  die  Liinf 
kapillären  das  eine  und  das  andere  Mal  sieben.    Für  dn,s  gewöhn] 
Athmen    bei    ge^chlitssemnii    Thorax    aber    folgt    daraus,    da 
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Erschwerung  des  Volumswechsels  der  Lungen  auch  der  Cir- 
culation  durch  sie  nachtheilig  sein  muss.  Eine  solche  Er- 
schwerung ist  gegeben  durch  die  totale  Synechie  der  Pleurablätter, 
natürlich  nicht  dadurch,  dass  nun  Lungen  und  Thorax  sich  eng  an- 
liegen —  denn  das  ist  ja  auch  unter  normalen  Verhältnissen  der 
Fall  —  sondern  dadurch,  dass  jetzt  das  Heruntergleiten  der  Lungen 
an  der  Thoraxwand  gegen  das  Abdomen  hin  unmöglich  gemacht  ist; 
es  kann  sich  zwar  der  Tiefendurchmesser  der  Lungen,  nicht  aber 
ihre  Höhendimension  vergrössern. 

Der  Druck,  der  auf  den  Lungencapillaren  lastet,  hat  aber  noch 
in  anderer  Beziehung  eine  gewisse  Bedeutung  für  den  Lungenkreislauf. 
Unter  physiologischen  Verhältnissen  stehen  die  Lungencapillaren  unter 
dem  Druck  der  Atmosphäre,  während  der  Druck  im  linken  Vorhof 
sogar  meist  negativ  ist;  d.  h.  der  Strömung  des  Blutes  von  den 
Lungencapillaren  zum  Vorhof  kommt  die  zwischen  beiden  Orten  herr- 
schende Druckdifferenz  entschieden  zu  Gute.  Mithin  muss  jedes  Mo- 
ment, welches  diese  Druckdifferenz  verkleinert,  einen  neuen  Widerstand 
in  die  Lungencirculation  einsclialten.  Verkleinert  aber  wird  noth- 
wendigerweise  diese  Differenz  durch  jeden  Process,  der  den  Zutritt 
der  atmosphärischen  Luft  zu  den  Lungenalveolen  erschwert,  wie  jede 
Laryngo-  oder  Bronchialstenose,  besonders  aber  jede  einigermassen 
starke  und  ausgedehnte  Bronchitis,  welche  durch  Schwellung  der 
Schleimhaut  gerade  der  kleinen  Bronchien  und  die  AnfüUung  der 
letzteren  mit  Schleim  den  Zugang  in  die  Infundibula  und  Alveolen 
wesentlich  verengern  muss. 

Alle  diese,  ihrer  Natur  nach,  wie  Siesehen,  ausserordentlich  ver- 
schiedenen Momente  werden  aber  gerade  im  kleinen  Kreislauf  um 
so  sicherer  widerstandserhöhend  wirken,  als  hier  wegen  des  fehlenden 
Tonus  in  den  kleinen  Arterien  eine  Ausgleichung  durch  Widerstands- 
abnahme in  anderen  Bahnen  als  den  betroflfenen,  ausgeschlossen  ist*. 
Hier  muss  darum  mit  der  Erschwerung  der  Passage  durch  selbst  nur 
kleine  Abschnitte  der  Gefassbahn  der  Gesammtwiderstand,  welchen 
die  Arbeit  des  rechten  Herzens  zu  über\vinden  hat,  wachsen:  womit 
freilich  nicht  ausgeschlossen  ist,  dass  dies  Wachsthum  ein  um  so 
grösseres  sein  wird,  je  allgemeiner  und  ausgedehnter  die  Behinderung 
des  Blutstromes  durch  die  Lungen  ist. 

Schliesslich  fragt  es  sich,  ob  es  pathologische  Processe  gibt,  welche 
den  Widerstand  im  A^cnensystem  erhöhen,  ohne  dass  diese  Erhöhung 
iöderweitig  ausgeglichen  werden  kann.     Es  können  dies    begreiflicher 
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Weise  nur  solflie  sein,  welche  das  Einströmen  ili^s  Venenliluts 
Herz  oderdocli  mindestens  in  den  Thorax  erschweren.  Soweit  aber 
das  Hera  hier  in  Betracht  kommt,  haben  wir  darüber  ausführlich  gf- 
haudelt,  und  was  den  Thorax  anlangt,  so  lässt  sich  alles  Einsc 
gige  in  wenig  Worte  zusammenfassen:  Alles,  was  den  Dn 
Thorax  steigert,  was  insbesondere  den  negativen  Druck  dat 
in  einen  positiven  werwandelt,  muss  die  Entleerung  des  Ve 
blufs  behindern.  Das  bewirken,  wie  Sie  wissen,  fnrcirte  Ex^ 
tionsbcwegungen,  so  bekanntlich  schon  der  Husten,  selbst  bei 
scheu  mit  ganz  gesunden  Lungen;  dazu  kommt  es  aber  vollends 
jeder  Exspiration  von  Individuen,  deren  Lungen  wegen  eines  Htndei^ 
nisscs  in  den  Luftwegen  oder  wegen  hochgradigen  Emphysems  ^iA 
nur  mühevoll  verkleinern  können.  J^| 

Wie  verhält  sich  nun,  so  fragen  wir,  bei  diesen  Erhöhungen  oH 
Gesammtwiderstandes  der  Gefiissbahu  die  Circulatiou?  Es  hat  «^ 
keine  Schwierigkeit  zu  beantwort«n.  Ist  es  das  Körpcrarteriensysten, 
dessen  Widerstände  über  die  Norm  erhöht  sind,  so  wird  dadurch  ein 
Theil  der  Triebkraft  des  Hentens  in  Anspruch  genommen,  und  was 
nun  übrig  bleibt,  reicht  nicht  aus,  die  normale  Bhiinjcnge  mit  nor- 
maler Geschwindigkeit  in  und  durch  die  Arlerien  zu  treiben;  oder  mit 
anderen  Worten  ausgedrückt,  vom  Herzen  bis  zum  Hindernis» 
wird  der  Druck  normal,  ja  selbst  abnorm  hoher  Druck  sein, 
jenseits  desselben  aber  jnuss  er  erniedrigt  sein  und  zwar  um 
so  stärker,  je  grösser  der  abnorme  Widerstand.  Beim  Aortenanm- 
rysma,  bei  der  Aortenstenose  oder  Compression,  dann  auch  bei  hoi-h- 
gradiger  Sclerose  und  atheromatöser  Degeneration  der  Aurt» 
mithin  die  Druckerniedrigung  schon  in  den  mittleren  und  kleineren  i 
rien  statthaben,  \m  Sclerose  der  letzteren  und  vollends  bei  vasomota 
bedingter  Verengerung  der  kleinen  und  kleinsten  Arterien  erst  I 
diesen,  d.  h.  im  Anfang  des  Capillarsystems.  Im  letzlgenannlen  I 
wirkt,  wie  wir  vorhin  schun  angi^deutot,  der  Zustand  der  Muskri 
terien,  die  sich  an  der  allgemeinen  Verengerung  nicht  tietheilieipn,  i 
weilen  auch  der  der  HuutgL-fiisse,  die  sich  sogar  —  wovon"  spaier 
ntich  —  hierbei  erweitern  können,  als  ein  ausgleichendes  Muiimt, 
und  das  der  .\rt,  dass  nun  sogar  dun-h  die  genannten  ( 
bfs(dileuniglcr  Blulstrom  bis  in  die  grossen  Venen  «nd  so  ins  Hera  g 
Davon  kann  aber  bei  all  unsem  anderen  Bchindernngen  des  i 
Hlutstroms  nicht  die  Rede  sein,  weil  sie  deu  Gesammtwiderstanil  i 
sellist  «rhühen,    weil   sie  auf  deu    ganzen  Querschnitt  wirken. 
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mehr  muss  hier  die  Anstauung  vor  dem  Hindemisse  bis  in  den  Ven- 
trikel sich  geltend  machen,  und  was  nun  geschieht,  das  ist  Ihnen 
wohl  bekannt,  der  Ventrikel  dilatjrt,  und  es  entwickelt  sich  die 
Stauung  im  kleinen  Kreislauf  und  im  Körpervenensystem  mit  ihren 
Folgen  für  die  Blutstromgescliwindigkeit ,  die  wir  bei  den  nicht  com- 
pensirten  Herzfchlern  so  eingehend  erörtert  haben.  —  Nicht  anders 
bei  Widerstandserhöhungen  im  kleinen  Kreislauf.  Für  die  Stenose 
oder  das  Aneurysma  des  Stammes  der  Pulmonalis  leuchtet  von  selbst 
ein,  dass  einerseits  zu  wenig  Blut  durch  die  Lungen  und  damit  in 
den  linken  Ventrikel  strömt,  andererseits  das  rechte  Herz  und  wieder 
rückwärts  das  Körperveuensystem  überfüllt  sein  müssen.  Aber  auch 
für  die  peripher,  in  der  Lunge  selbst  gesessenen  Hindernisse  scheint 
das  nicht  weniger  plausibel.  Denn  wenn  der  Querschnitt  der  Lungenge- 
iassbahn  verringert  ist,  so  kann  —  dies  ist  der  unmittelbar  sich  auf- 
drangende Schluss  —  das  rechte  Herz  nicht  das  normale  Blutquan- 
tum in  den  linken  Ventrikel  befördern,  und  wieder  wird  der  arterielle 
Druck  sinken,  der  venöse  ansteigen.  Vollends  braucht  nicht  erst 
ausdrücklich  gesagt  zu  werden,  dass,  wenn  der  Abfluss  des  Venen- 
blutes in  das  Herz  durch  positiven  Thoraxdruck  gehindert  wird,  dies 
zur  Stauung  im  ganzen  Venensystem  und  secuiuhär  zur  Erniedrigung 
des  mittleren  Arteriendrucks  führen  muss.  Erfolgt  aber  diese  Druck- 
steigerung im  Thorax  nur  periodisch,  bei  jeder  Exspiration,  so  muss 
wieder  rhythmische,  stossweise  Strömung,  besonders  in  den  dem  Herzen 
benachbarten  Venen,  denen  des  Halses  etc.,  entstehen,  eine  rhythmische 
Bewegung,  die  hier  öfters  zu  com pleter  exspiratorischerVenenanschwcllung 
sich  gestaltet,  wenn,  wie  es  ja  bei  den  hier  in  Betracht  kommenden 
Krankheiten  in  der  Regel  der  Fall  ist,  das  Venensystem  ohnehin  schon 
überfüllt  und  über  die  Norm  gespannt  ist. 

In    der  That   werden    die    letztgenannten  Erscheinungen    niemals 

Kermisst,    sobald  der  Druck  im  Thorax  positiv  geworden  ist.     Wenn 

Jagegen  bei  den  anderweiten  Widerstandserhöhungen  im  grossen  oder 

Üeinen  Kreislauf  gewöhnlich  keinerlei  krankhafte  Symptome  an    den 

Grefassen    wahrgenommen    werden,    nun  so  wissen  Sie,    wodurch  sich 

das  erklärt.     Es  ist  die  Verstärkung  der  Herzarbeit,  welche  ge- 

^a.u  wie  bei  den  früher  besprochenen  Herzfehlern  auch  hier  compcn- 

^irend  eintritt.     Das  wird  am  leichtesten  beim  kleinen  Kreislauf  ge- 

^cliehen  können;  denn  bei  dem  geringen  Druck,  der  normaler  Weise 

^JTi  Pulmonalgefässsystem  herrscht,  genügt  begreiflich  schon  eine  sehr 

geringe  Verstärkung  der  Herzcontraction,  um  diesen  zu  überwinden  und 
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die  Zweige  der  Luijgenarterien  stärker  auszudelinen,  das  Blut  mit  gl 
Geschwindifjkeit  durch  sie  durchzutreiben.  Ueber  diesen  Punkt  Y 
Versuchsreihe,  welche  Liclitheim*  im  hiesigen  Institute  angt-st 
hat,  ganz  überraschende  Aufschlüsse  gegeben.  Wenn  einem  curai«:~ 
sirten  und  künstlich  respirirenden  Hund,  dessen  Carotis  und  V.  jugu- 
laris  mit  Manometern  verbunden  waren,  mittelst  eines  durch  ein  I>orh 
in  der  Thonixwand  eingeführten  starken  Fadens  die  linke  Pulmonal- 
arterie  total  ligirt  wurde,  so  änderte  sich  weder  der  Carotidcn- 
noeh  der  Veiiendruck  im  Allergeringsten;  ja  es  konnten  a 
dem  noch  mehrere  grössere  Aeste  der  rechten  Pulmonalarterie  ' 
schlössen  werden,  ohne  da.is  dies  einen  Einfluss  auf  den  Arterien- 
Venendruck  hatte.  Hier  ist  also  mehr  als  die  Hälfte,  ja  beiai 
drei  Viertel  der  Lungengefössbahn  unwegsam  gemacht,  der  Gesani 
quersehnitl  mithin  fast  auf  den  vierten  Theil  des  normalen  nAvi 
und  trotzdem  gelangt  die  normale  Blutmenge  durch  diesen  rcdudl 
Querschnitt  hindurch  in  den  linken  Ventrikel.  K»  wird  dies 
durch  den  denkbar  einfachsten  Mechanismus  von  der  Welt.  In  < 
Theil  der  Pulmonalge lassbahn  nämlich,  der  diesseits  der  eir 
toten  Widerstände  sich  befindet,  steigt  in  Folge  dieser  der  1 
und  dehnt  die  noch  offenen  Zweige  der  Art  aus,  rcsp.  beschlei 
die  Blutbewegniig  so  sehr,  dass  nun  dieselbe  Blntmenge,  welche  i 
her  die  ganzen  beiden  Lungen  passirte,  in  derselben  Zeit  durch  i 
noch  übrige  Viertel  hindun-hcilt.  Freilich  ist  die  Dnicksteigi 
selbst  nur  gering;  so  wies  das  in  einen  As(  der  rechten  A.  pnU 
nalis  eingesetzte  Sodamimonielcr  nur  eine  Steigerung  von  180  : 
260  Mm.,  um  c.  80  Mm.  Soda,  d.  h.  ungelahr  ti  Mm.  Quccki 
nach,  als  der  Stamm  der  linken  Pulmonalartcrie  geschlossen  i 
Eine  Druckerhöhung,  wie  diese,  würde  selbstverständlich  im  KörJ 
aricriensystem  mit  seinen  grossen  Widerslanden  so  gut  wie  gar  k«j 
Effect  haben;  im  kleinen  Kreislauf,  dessen  physiologische  Widers 
ao  gering  sind,  genögi  sie  vollständig  um  eine  ausreichendr  1 
niing  aller  noch  offenen  Aeste  zu  erzeugen.  Somit  ist  auch  dw  J 
wni:hs,  der  dadurch  fiir  die  Arbeit  des  rechten  Ilentens  bedingt  i 
an  sich  nicht  gross,  und  Sie  worden  nicht  besonders  erstaunt  ! 
dass  der  Ventrikel  dies  geringe  Mehr  von  Arbeil  auf  der  Ktrllctl 
leisten  im  Stande  ist.  Aber  es  ist  immerbin  ein  Mehr  von  Ar! 
und  so  erklärt  sich  ohne  .Schwierigkeit,  dass,  sobald  die  Widerst« 
erhöhung  im  kleinen  Kreislauf  dauernd  wird,  der  Ventrikel,  dein  J 
grössere  Arbeit  aufgebiinlet  ist,  hyportrophirt.     Das  wird  nai^rf 
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um  SO  ehw  geschehen  und  die  Hypertrophie  selbst  einen  um  so  star- 
kem Grad  erreichen,  je  grösser  die  Widerstandserhöhung  und  beson- 
ders je  allgemeiner  die  Behinderung  des  Blutstroms  durch  die  Lungen, 
so  bei  starkem  und  weit  verbreitetem  Emphysem,  bei  totaler  Synechie 
der  Pleurablätter,  bei  chronischer  ausgedehnter  Bronchitis,  und  gerade 
in  diesen  Fällen  um  so  leichter,  als  diese  Krankheiten  sehr  oft  bei 
sonst  kräftigen  Individuen  gefunden  werden. 

Ohne    eine    ähnliche  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels    würden 
vollends  die  Hindemisse  des  grossen  Kreislaufs  niemals  auf  die  Länge 
fiberwunden  werden  können.     Aber  hier  kommt  das  dem  Herzen  zu 
Gute,    dass  die  betreffenden  Widerstandserhöhungen    sich    sämmttich 
langsam    und   allmälig   zu    entwickeln  pflegen,    oder  aber  sehr  früh, 
schon  im  Embryonalleben  oder  doch  sehr  bald  nach  der  Geburt,  sich 
ausbilden,  mithin  zu  einer  Zeit,  die  für  ein  starkes  Wachsthum  die  aller- 
gnnstigste  ist.    Ich  denke  hierbei  an  die  Stenosen  der  Aorta  in  der  Ge- 
gend des  Ductus  Botalli,  die  der  Mehrzahl  nach  congenital  sind  und 
darum  ihrer  Entstehungsgeschichte  nach  diametral  den  aneurysmatischen 
Erweitemngen  der  Aorta  und  der  Arteriosclerose  gegenüberstehen ,  die 
aus  Gründen,    auf   die  wir  später  zu  sprechen  kommen,    gerade  eine 
ausgesprochene   Krankheit  des  Greisenalters,  dabei  exquisit  chronisch 
zu  sein    pflegt.      Auch    die  grossen  circumscripten  Aortenaneurysmen 
entwickeln    sich    der  Regel    nach  ganz  allmälig.     So  kann  auch  hier 
langsam  und  successive  sich  eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels 
entwickeln,    die    ausreichend   ist,    trotz    des    abnormen   Widerstandes 
eine    normale  Eüllung    der  Arterien    zu  bewirken  und  so  Druck   und 
Geschwindigkeit   im  ganzen  Kreislauf  auf  ihren  regelrechten  Wcrthen 
zu  erhalten.     Es  ist  dies  der  Grund,  weshalb  in  der  Regel  das  Herz 
der  Greise  an    der  allgemeinen  Atrophie  des  Körpers    und  besonders 
der  Muskeln  sich  nicht  betheiligt,  sondern  eher  selbst  noch  an  Masse 
und  Volumen    zunimmt '';    was    aber   noch    im    Greisenalter    geleistet 
werden  kann,  das  wird  sicher  in  jüngeren  Jahren  und  bei  kräftigerer 
Functionimng  aller  übrigen  Organe  keine  Schwierigkeit  machen.     Auf 
der    andern    Seite  brauche  ich,  nach  unseren  früheren  Ausführungen, 
Ihnen    nicht    erst    hervorzuheben,    wie    einerseits  das  Hindcmiss  von 
vomherein  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzmuskels  übersteigen,  ande- 
rerseits   die  bereits    eingeleitete  Compensation  doch  wieder  vernichtet 
werden  kann,  sei  es  durch  Zunahme  des  abnormen  Widerstandsmomen- 
tes, sei  es  durch  Verfettung  des  hypertrophischen  Herzmuskels   oder 
seme  Erschöpfung.      Denn  das  ist  nichc  anders,  als  bei  den  Herzfeh- 
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lern,  und  auch  die  Folgen  fnr  den  Kreislauf,  die  dann  hcrvortrel' 
sind    genau    die    gleichen,    uns    so    wohlbekannten:     Erniedrigan^ 
des    mittleren    AUeriendrucks,   Stauung   und    ücherfüllung 
im  Venensystem  und  Verlangsanmng   der    mittleren    Stroi 
gesehwindigkeit  des  lilutes. 

Gegenüber  den   Erhöliungen    des    Gesamml Widerstandes    auf 
Gefas.sb,ihn  spielt  in  der  Pathologie  die  Erniedrigung  desselben 
weit  geringere  Rolle,    Denn  da,    abgesehen  von  der  Reibung  des  Rli 
in  den  Capillaren,   der    HauptwidersUmd    sich    physiologischer    W) 
dorn    Bluts troni    in    den    kleinen    Arterien    entgegenstellt 
wie  -auf  der  Hand  liegt,  bei  gleichbleibender  Bescliaffenheit  d«s   IW 
eine  Herabsetzung  des  normalen  Widerstandes  nur  dadurch  zi 
kommen,  dass  die  kloinen  Arterien  in    ihrem  Tonus    sämmtlich    oder 
zum  grössteu  Tbeil  nachlassen.    Das  geschieht  bekanntlich,  wen»   das 
vajiomolorische  Centrum  gelähmt  wird,  resp.  durch  die  Durehsclineidt 
des  Halsmarks  ausser  Verbindung   mit    der   Hauptnias,se    der    Gel 
nerven  gesetzt  wird.     Das    ist    femer    die    nothweiidige    Folge 
Heerderkrankungeu,  durch  welche  im  oberen  Thoile  des  Rürkennti 
eine  Unterbrechung   der  I^eitung    gesetzt    ist,    als    (Juetschungen 
Zerreissungen,  Tumoren  und  Erweichnngen.     Sitzt  die    Unt«rhrecfai 
wirklich  hoch  oben  am  Anfang  des  Halsniarkes,  wie  /..  B.  bei  Ijosb- 
tiflnen  des  Epistropheus  hinter  den  Atlas,  so  erschlafen  die  G«&ee 
des  ganzen  Körpers  mit  Ausnahme  derer  des  Kopfes;  je  tiefer 
die  Unterbrechung    sitzt,    de,sl«    grössere    Theilc    des    Gerässsyi 
bleiben  innervirl.    und    wenn    dieselbe    erst    unterhalb   der    AI 
stelle  der  N.  splanchnici,    der  tJefassnervcn    der   ganzen  Band 
statt  hat,  dann  kann  nicht  mehr  von  einer  Verringerung  des 
Widerstandes  gesprochen  werden,  weil  die  ErschlafTung  sich  dann 
noch  auf  einen  verhältnissmässig  kleinen  Theil  des  Arterieusystcnut' 
streckt:  wir  werden  eine  ort  liehe,  aber  keine  allgemeine  Oirnilati« 
Störung  haben.  In  jenen  Fällen  dagegen,  wenn  wirklich  im  gr5ssl*n 
des  Körpers  die  Widerstände  Seitens  der    kleinen  Arterien   wegl 
mn.ss  der  Effect  auf  den  Gesammlkreislaiif  ein  höchst  bedeutendfr 
Denn  wenn    die    Widerstände    aufliörcn,    welche    der  Entleerung 
Arterienblutes  in  die  Capillaren  und  Venen    entgegenstehen,    so 
nothwendiger  Weise  sehr    rasch    das  Blut    aus   den    Arterien 
Venen  überfliessen  und  damit  die  äpanmmgsdifTerenE  zwischen 
sich  sehr  beträchtlich    verringern.      Damit    muss   aber   die   Slromgr- 
»chwindigkeit  des  Blutes  gewaltig   abnehmen,    und    ist    wirklich    die 
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Erschlaifdng  der  Arterien  eine  sehr  vollständige,  so  kann  es  sogar 
dahin  kommen,  dass  wegen  der  colossalen  Stromverlangsamung  bald 
nicht  mehr  so  viel  Blut  durch  die  Venen  zum  Herzen  zurückgehmgt, 
als  fiir  die  nächste  Systole  erforderlich  ist.  Das  aber  heisst  nichts 
Anderes,  als  ein  allmäliges  Erlöschen  des  Kreislaufs,  und  dass 
dafür  die  Möglichkeit  einer  Regulation  nicht  existirt,  das  wird  Ihnen 
ohne  "Weiteres  klar  sein,  ganz  besonders,  wenn  Sie  envägen,  dtoss  das 
zu  schwach  gespeiste  Herz  auch  die  Coronararterien  nur.  unzureichend 
füllen  kann,  die  mangelhafte  Circulation  in  den  Kranzgefässen  aber 
ihrerseits  wieder  Herzschwäche  in  ihrem  Gefolge  hat.  Sind  dagegen 
die  Arterien  nicht  vollständig  gelähmt^  sondern  ist  lediglich  der  Tonus 
verringert,  aber  nicht  ganz  aufgehoben,  so  wird  der  Kreislauf  freilich 
noch  möglich  sein,  jedoch  nur  unter  mehr  oder  weniger  starker  Er- 
niedrigung des  arteriellen  Druckes  und  entsprechender  Verlangsamung 
dss  Blutstroms,  einer  Druckerniedrigung  und  Verlangsamung,  an  der 
auch  der  kleine  Kreislauf  nothwendig  Theil  nehmen  muss,  obschon 
die  Widerstände  in  ihm,  wegen  der  Abwesenheit  jedes  Gefässtonus, 
bei  diesen  Processen  eine  Aenderung  nicht  erleiden.  Dass  aber  in 
Hinsicht  auf  Druck  und  mittlere  Geschwindigkeit  der  Effect  der  va- 
somotorischen Lähmung  eines  sehr  grossen  Gefässgebietes.  z.  B.  des 
Splanchnicus  ein  völlig  übereinstimmender  sein  muss,  versteht  sich  von 
selbst;  wie  allerdings  die  Strömung  sich  in  den  verschiedenen  Theilen 
des  Gefasssystems,  den  gelähmten  und  den  nicht  gelähmten,  im  Ein- 
zelnen gestaltet,  das  können  wir  erst  beurtheilen,  wenn  wir  das  Gebiet 
einer  eingehenden  Erörterung  unterzogen  haben  werden,  zu  dem  wir 
jetzt  uns  wenden,  nämlich  das  der  örtlichen  Kreislaufssiörungen. 
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Herzens,  2.  Aufl.,  p.  161.  Klebs,  Prager  med.  Wochonsch. ,  1876,  No.  2. 
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Die  Störungen  d.  Lungenkreisläufe  u.  ihr  Einfluss  auf  d.  Blutdruck,  Berlin,  1876. 
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Wenn  wir  in  der  letztfin  Vork'sunfi;  gesehen  haben,  von 
EinfluKs  die  Erhöhung  uder  Eniiedrigiing  des  im  Gefässsyste 
herrschenden  Gesammtwidcrslandes  auf  den  Kreisliuif  ist,  so  können 
wir  einen  solchen  liffect  nicht  mehr  von  Aenderungen  des  Wider- 
standes erwarten,  welche  nicht  das  ganze  Gelasssystem ,  sondern  nar 
einzelne  Gebiete  desselben  betreffen.  Denn  mehrfach  habe  ich  IhiwD 
ja  betont,  dass  der  Organismus  die  Fähigkeit  besitzt,  eine  Wdo^ 
standsänderung  in  einem  Sinne  durch  eine  zweite  im  ent|;egengtsvix 
Sinne  auszugleichen,  und  wir  werden  alsbald  die  Mittel  kennen  lei 
deren  er  sich  zu  diesem  Behufe  bedient.  Aber  wenn  auch  der  i 
meine  Blutdruck  und  die  mitüere  Stromgcschwindigkeit  nicht 
influencirt  werden,  so  L^t  dadurch  doch  in  keiner  Weise  ausgeseltio 
vielmehr  mit  Sicherheit  zu  erwarten,  da.ss  diese  lokalen  Widers 
Änderungen  von  erheblichster  Bedeutung  für  den  ßliitAlrom 
GeKssgebiet  sind,  welches  davon  betroffen  wird.  In  der  That  gek^ 
hierher  das  interessante  und  in  der  älteren  Medicin  mit  Vorliebe 
pflegte  Gebiet  der  örtlichen  Kreislaufsstörungen,  mit  dein  i 
nunmehr  uns  best:häftigen  wollen.    ■ 

Freilich    stehen    wir    diesem    ganzen    Kapitel    heutzutage    andna 
gegenüber,  »Is  es  not^h  vor   einem  Dec^ennium    der  Fall    war.      Denn 
wir  wis.sen  jetzt,  dass  auch  unter  physiologischen  Verhältnissen  die  Blut 
rdllosämmtlicher  einzelnen  Organe  fortdauernd  weit  grösseren  Seh« 
kungen  unterworfen  ist,    als  früher  geglaubt  wunle.     Der  Gnmd 
von  liegt  in  einem  Verhältniss,  das  icli  schon  mehrfat^h  Ihnen  | 
über  berührt  habe,  dass  nämlich  die  Menge  des  im  Körper  circuUi 
den  Blutes  gansi  und  garnicht  ausreicht,    um  alle  Gelasse  auf  t 
zu  füllen.     l>nn  bei  dieser  Sachtage  ist,  wie  auf  der  Hand  liegt,  4 
reichlicher  und  kraftvoller  Blut.strom,    wie  ihn    die    einzelnen  t 
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die  Muskeln,  die  Drüsen,  das  Hirn  etc.  bei  ihrer  Thätigkeit  verlangen, 
nur  möglich,  wenn  gleichzeitig  andere  Gebiete  nur  schwach  gefüllt 
sind.  Hierin  wird  auch  Nichts  geändert,  wenn  durch  irgend  eine  Ur- 
sache die  Blutmenge  über  das  physiologische  Maass  gesteigert  wird. 
Denn  die  einzige  Folge  dieser  Vergrösserung  der  Blutmenge  ist,  wie 
^ir  spater  gelegentlich  der  sogenannten  Plethora  noch  genauer  aus- 
führen werden,  dass  mehr  Blut  im  Organismus  verbraucht  wird.  Das 
Blut  ist  ja  kein  beständiges  Organ,  vielmehr,  wenn  irgend  eines,  in 
fortdauerndem  Wechsel  begriffen;  fortdauernd  wird  neues  gebildet  und 
altes  verbraucht,  und  nur  auf  die  Erhaltung  der  normalen  massigen 
Blutmenge  ist  der  Organismus  eingerichtet:  mit  der  Zunahme  des 
Grewinnes  wächst  auch  der  Verlust. 

Sonach  müssen  andere  Regulationsmittel  eintreten,  durch  die 
eine  zeitweilige  starke  oder  schwache  Füllung  der  verschiedenen  Ge- 
fassgebiete  ermöglicht  wird,  worauf  ja  die  Action  des  Herzens  einen 
Einfluss  augenscheinlich  nicht  ausüben  kann.  Aber  Sie  wissen  ja  schon, 
wodurch  die  Regulation  bewerkstelligt  wird;  es  ist  immer  dasselbe, 
der  Wechsel  der  Widerstände  auf  der  arteriellen  Bahn. 
Denn  es  ist  ohne  Weiteres  klar,  dass  mit  der  Grösse  der  Widerstände 
in  den  zu  einem  Gebiet  führenden  Arterien  auch  die  Menge  des  in 
dieses  strömenden  Blutes  sich  ändern  muss;  je  grösser  jene,  destoweniger 
und  je  kleiner  sie  sind,  desto  mehr  Blut  wird  in  die  Gefässe  des  betreffen- 
den Gebietes  einfliessen.  Das  Mittel  aber,  welches  der  Organismus  anwen- 
det, dieWiderstände  zu  steigern  oder  herabzusetzen,  ist  kein  anderes  als 
Verengerung  oder  Erweiterung  des  Lumen.  Lassen  Sie  uns  darum 
jetzt  zuerst  eine  kurze  Ueberschau  halten  über  die  Kräfte,  welche  die 
Grösse  des  Lumens  eines  Gefasses  zu  ändern  vermögen,  und  die  Be- 
dingungen, unter  denen  dieselben  physiologischer  Weise  in  Thätigkeit 
gerathen. 

In  erster  Linie  kommt  in  Betracht,  dass  die  GefJisse  elastische 
Schläuche  sind;  sie  können  deshalb  durch  sUirkeren  Binnendruck 
gedehnt  werden  und  andererseits  einem  geringeren  Inhalt  sich  adap- 
tiren.  Die  Dehnung  gelingt  dem  Blutdruck  natürlich  um  so  leichter, 
je  geringer  die  Elast ici tat  der  betreffenden  Gefasse  ist;  deshalb  am 
leichtesten  bei  den  Venen,  sehr  leicht  ferner,  wi(^  wir  früher  gesehen 
haben,  an  den  Verzweigimgen  der  A.  pulmonalis,  auch  an  den  Mus- 
kel- und  Darmarterien  scheint  die  Elasticität  nicht  sehr  beträchtlich 
zu  sein,  und  von  den  Retinalgefasscn  weiss  man  desgleichen,  dass  sie 
dehnenden  Einflüssen  keinen  grossen  Widerstand  entgegensetzen.     Da- 
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gegen  sind  die  Hautarterien,  wie  überhaupt  alle  die,  welche  mil  einer 
ken  Bingfaserschieht  ausgestattet  sind,  nnr  schwer  ausdehnbar,  vräh- 
rcnd  sie  aus  dcnfiselben  Grunde,  vermöge  ihrer  stärkeren  elastischen 
Kraft,  sich  um  so  rascher  dem  verringerten  Inhalt  adaptiren.  Auf 
diese  Weise  erklärt  sich,  dass  nach  peripherer  SplancbnicosreizunK 
die  Retinalgefasse  sich  stärker  fijllen  und  das  Volumen  einer  Extremität 
zunimmt,  olmolil  die  unveränderte  Temperatur  ilirer  Haut  beweist, 
dnss  ihre  Hautarien en  nicht  weiter  geworden:  die  Muskelgefässe  wer- 
den unter  dem  stärkeren  Blutdruck  sti'trker  gedehnt  und  nehmen  da» 
Blut  grosscntboiJs  auf,  das  «lureh  die  .Splanrbnirusreizung  ftaa  den 
Gel'ässen  des  Stanmies  verdrangt  worden  K 

Dass  hierbei  der  muskuläre  Antheil  der  Gefasswaiid  wesentlich 
mitspieit,  deutele  ich  soeben  schon  an.  Aber  noch  in  »ninz  andrrer 
Weise  macht  dessen  liedeutung  sich  gellend,  indem  mehr  als  alles 
üebrige  der  Grad  der  Contr;iition  der  Ringmuskulatur  es  ist, 
welcher  die  Grösse  des  Arterienluraen  bestimmt.  Die  Thätigkeit  der 
Ringfiiserst'hieht  st^ht  nun  zunächst  unter  dem  EinDuss  von  gewissen 
Centreu,  verrauthlich  gangllöseii  Einriehtungeu,  dio  in  der  Gefässwand 
selbst  belegen  sind*.  Wenigsti'ns  erklärt  sich  so  am  einfachsten  die 
tonische  Contra4.tit)n,  welche  die  Arterien  auch  naiih  Durcbschnridung 
der  Vasomotoren  bewahren,  rosp.  nach  einiger  Zeit  ohne  Wietierher- 
stellung  der  duri"hschuittenen  Gcfössnerven  wiedergewinnen.  Oh  aller- 
dings die  AendiTungen ,  welche  der  Contractiiinszusland  der  tießs»- 
wand  auf  etliche  localc  Binll&ssc  erleidet,  dunh  Einwirkung 
.die  Ganglien  der  Gefasswand  oder  auf  die  Mnükulatur  selbst  ziirül 
Fuhren  sind,  ist  für  alle  Fälle  bislang  nicht  zu  entscheiden. 
Wärme  und  Kälte  direkt  auf  die  Muskulatur  erseblaffend,  resp.  erre- 
gend wirken,  kann  füglich  clicnsowenig  bezweifelt  werden,  als  der 
direkte  liHTect  electrischer  llcize.  Aber  wir  kennen  auch  schwerer 
deutende  Reactioneii.  So  ist  iu  dem  Laboratorium  von  Ludwig^ 
wir  überhaupt  das  Meiste  verdanken,  was  wir  vom  Leben  der 
fässwand  wissen,  gezeigt  worden,  dass  die  Arterien  eines  jedei 
veneinfluss  entzogenen  Organs  sich  verengern,  wenn  ein  mit  i 
säure  überladenes  Blut  in  sie  einströmt;  da.s.selbo  bewirke»  mi 
lei  dem  Blute  beigemischle  Gifte,  währeud  andere,  wie  Atropin, 
ral,  gerade  das  Gegentheil,  eine  Erschlaffung  honorrufen.  I 
tcrrssaiit  ist  ferner,  dass  die  Arterien  gegen  starken  Bluiandraoj; 
verengem,  dagegen  erschlaffen,  sobald  eine  Zeitlang  kein  Blut 
»e   hindurchgeflossen   ist      Itei  diesen    vielfachen  Bezeugungen 
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selbstthätigen  Lebens  in  den  Gefässwänden  wird  es  endlich  Nieman- 
den wundern,  dass  der  Contractionszustand  ihrer  Muskulatur  anschei- 
nend idiopathischen  Schwankungen  unterliegt,  d.  h.  dass  auch  die  vom 
Nervensystem  abgelösten  Gefässe  spontane  Aenderungcn  in  ihrem  Lu- 
men zeigen,  deren  Rhythmus  durchaus  inconstant  ist^. 

Ob  es  weiterhin  die  Ganglien  der  Gefässwand  sind,  durch  deren 
Vermittlung  die  vom  Centrura  her  an  die  Gefässe  tretenden  Nerven 
auf  deren  Weite  ein^virken,  ist  bislang  gleichfalls  nicht  festgestellt; 
das  Einfachste  scheint  es  jedenfalls,  sich  zu  denken,  dass  die  Veren- 
gerer oder  die  eigentlichen  Vasomotoren  den  Erregungszustand  der 
Grefassganglien  verstärken,  die  Erweiterer  als  eigentliche  Heramungs- 
nerven  ihn  herabsetzen.  Sei  dem  aber,  wie  ihm  wolle,  jedenfalls 
giebt  es  Nerven  dieser  beiden  Kategorien  an  den  Gefässen,  von  denen 
die  Verengerer  längst  allgemein  bekannt  sind,  während  die  Erwei- 
terer früher  nur  für  einzelne  Gefässgebiete,  den  Penis,  die  Speichel- 
drüsen, die  Zunge,  neuerdings  in  Heidenhain's  Institut  auch  für  die 
Hautgeiasse  nachgewiesen  sind^;  an  den  inneren  Organen,  wo  sie 
doch  wahrscheinlich  auch  existiren,  kennen  wir  sie  zur  Zeit  noch 
nicht.  Dass  die  Verengerer  ihr  Hauptcentrum  in  der  MeduUa  oblon- 
gata  haben,  ist  Ihnen  ebenso  wohl  bekannt,  wie  dass  dies  vasomo- 
torische Centrum  sich  in  einem  fortdauernden  tonischen  Erregungs- 
zustand befindet;  einem  Erregungszustand,  der  allerdings  auch  in 
seiner  Grösse  continuirlichen,  mit  den  Respirationsbewegungen  isochro- 
nen Schwankungen  unterworfen  ist.  Früher  aber  habe  ich  schon  er- 
wähnt, dass  dies  Centrum  durch  ein  dyspnoisches  Blut  stark  erregt 
wird;  dasselbe  bewirkt  Anämie,  mag  sie  local  in  der  Medulla 
oblongata  oder  allgemein  auftreten,  und  zwar  um  so  sicherer,  je 
rascher  die  Blutmenge  sich  verringert;  dasselbe  auch  Strychninvergif- 
tung.  Endlich  wird  es  erregt  durch  Reizung  centripetaler,  mit  den 
sensiblen  Nerven  laufender  Nerven,  von  denen  bislang  nicht  ausge- 
macht ist,  ob  dies  die  sensiblen  Nerven  selbst  oder  specifische  presso- 
rische  Fasern  sind.  Andererseits  giebt  es  bekanntlich  auch  einen 
centripetalen  Nerven,  dessen  EiTegung  hemmend  auf  die  Thätigkeit 
des  vasomotorischen  Nerven  einwirkt,  nämlich  den  N.  depressor; 
dessen  Einfluss  allerdings  vielleicht  auf  eine  Erregung  des  Centrum 
der  Enveiterer  zu  beziehen  ist.  Wenigstens  hat  lleidenhain  für  die 
Hautgefässe  dargethan,  dass  deren  Hemmuugsnerven  bei  der  Depres- 
sorreizung  reflectorisch  erregt  werden.  Ob  noch  von  anderen  centri- 
petal  laufenden  Nerven  aus   deprcssorische  Einflüsse  auf  die  Gefäss- 
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innervalion  durcli  Heinniuiig  des  vasomotorischen  oder  En 
des  Erweiterungscentrum  ausgeübt  wertlfm,  ist  gegeinvärtig  noch  nicht 
ftbzuseheD;  möglicher  Weise  gehen  von  den  peripheren  Gelassen  selber 
derartige  Fasern  nacti  dem  CentraJorgan  *.  Die  ganze  Cumplication 
dieser  Verhältnisse  kommt  Einem  aber  erst  völlig  zum  Bewusst^in, 
sobald  man  einzelne  periphere  Gerässe  ins  Auge  fusst.  Denn  ed  ist 
selbstverständlieh,  dass  durch  Erregung  der  betreffenden  Vasomotoren, 
mag  sie  nun  reflectorisrh  oder  wie  sonst  bewirkt  sein,  i>inz«lno 
Arterien,  ganz  unabhängig  vona  jeweiligen  Krregungszusland  des  Ceu- 
trum,  sich  verengern,  und  dass  vollends  ebendieselben  sich  erweiteni 
können,  sobald  ihre  eigenen  Vasomotoren  ausser  Thätigkeit  gesetzt 
oder  ihre  Ilcmmungsnerven  gereizt  worden. 

Dies  sind  die  hier  mitspielenden  Kräfte,  soweit  wir  sie  bisher 
kennen,  und  die  Bedingungen,  unter  denen  dieselben  wirksam  werden. 
Indem  jene  Kräfte  in  mannigfachster  Weise  ineinander  greifen,  wird 
das  Resultat  eraielt,  welches  für  die  regebnässige  Thätigkeit  aÜa 
Organe  unumgänglich  nöthig  ist,  dass  nämlich  einerseits  ein  ausreichend 
mächtiger  und  kraftvoller  Blulstrom  immer  dann  und  in  dem  Gebiete 
vorhanden  ist,  wann  und  wo  derselbe  gebraucht  wird,  andererseits 
in  ruhenden  und  unthätigen  Organen  die  Blulgefässe  relativ  leer  sind. 
So  ist  es  demnach  auch  hier,  wie  so  oft  in  den  Naturwissensc 
gegangen,  dass  nämlich  mit  der  zunehmenden  Erkenntniss  sieh  eine  imd 
grössere  Complication  der  Verhältnisse  herausgestellt  hat,  unil  - 
Analyse  des  deUillirten  Verfahrens,  wie  in  jedem  einzelnen  Fall  i 
Organismus  mit  den  ihm  zu  Gebote  stehenden  Kräften  die 
massige  IJlutvertheilung  bewerkstelligt!  ist  eine  der  lockendsten  Ad 
ben  gewurden.  Im  Allgemeinen  kann  man  es  wohl  fiir  wahr^cheinli 
halten,  dass  Jedes  Organ  selbst  seinen  Bliitgehalt  regnlil 
aber  wir  sind  noch  weit  davon  entfernt,  in  jedem  FaUc  die  Wege  I 
geben  zu  können,  auf  denen  ditse  Regulation  geschieht,  Kür  erinn 
Organe  wissen  wir  wohl,  dass  die  Erregung  derselben  Nerven,  die  j 
Thätigkeit  auslösen,  auch  die  zu  ihnen  führenden  Artx^rien  enreite 
so  bei  den  Speicheldrüsen,  bei  den  Muskeln.  Für  viele  anden?  Organe 
ist  aber  ein  analogiT  Zusammenhang  bisher  nicht  naehgewieseu .  w 
heim  ganzen  Verdauungstractus,  so  bei  den  Nieren,  und  es  wärp  ifa- 
nim  Wühl  in  Krwägung  zuziehen,  ob  nicht  auf  ganz  andere  Momnitr 
als  die  von  Hemmungsnerven,  die  Erweiterung  der  betreflfenden  Ar- 
terien während  der  Thätigkeit  zuriickzulTdiren  ist,  z.  B,  bei  der  l 
auf  den  Gehalt  des  Blutes  an  liamiäliigen  Stoffen.     Wie  fcnier  JMJ 
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mal  die  Verengerung  der  Gefasse  im  geeigneten  Augenblicke  bewerk- 
stelligt wird,  darüber  sind  wir  womöglich  noch  weniger  unterrichtet;  in 
vielen  Fällen  handelt  es  sich  sicher  um  einfache  Adaption  an  die 
geringere  Fülle  vermöge  der  elastischen  Kraft,  so  wenn  Muskeln 
oder  das  Gehirn  während  der  Verdauung  blutleer  werden;  ob  aber  nicht 
mindestens  ebenso  oft  eine  active  Verengerung  dabei  mitspielt,  das 
ist  durchaus  nicht  von  der  Hand  zu  weisen.  Mag  es  sich  aber  damit 
verhalten,  wie  auch  immer,  jedenfalls  wollen  Sie  das  nicht  für  geringe 
Grössen  halten,  um  welche  die  Blutfülle  einzelner  Organe  unter  phy- 
siologischen Verhältnissen  wechselt.  Steigt  doch  nach  Ranke  der  Blut- 
gehalt des  Bewegungsapparats  bei  Kaninchen  beinahe  auf  das  Doppelte, 
wenn  sie  aus  dem  Ruhezustande  in  den  Tetanus  übergehen;  bei  ruhen- 
den Kaninchen  bestimmte  er  den  Blutgehalt  der  Körpermuskulatur 
auf  c.  36,6  pCt.  der  Gesammtmenge,  im  Tetanus  auf  gegen  66  pCt.  *. 
Die  Schwankungen  im  Blutgehalt  des  Darms  im  nüchternen  Zustande 
und  in  der  Verdauung  sind  aber  womöglich  noch  grösser. 

Nichtsdestoweniger  pflegt  man  diese  Zustände  noch  nicht  als 
Anämie  und  Hyperämie  zu  bezeichnen,  sondern  von  diesen  spricht 
man,  wenigstens  im  pathologischem  Sinne,  erst  dann,  wenn  entweder 
diese  Abweichungen  vom  mittleren  Blutgehalt  eines  Körpertheils  die 
physiologischen  Grenzwerthe  überschreiten,  oder  aber  wenn  sie  auch 
vorhanden  sind,  trotzdem  die  physiologischen  Ursachen  dafür  fehlen,  also 
jedenfalls,  sobald  sie  irgendwo  längere  Zeit  anhaltend  vorkommen, 
Dass  auch  die  pathologischen  Anämieen  undHyperämieen,  solange  die 
gesammte  Blutmenge  die  nonnale  ist,  nur  auf  Widerstandsänderungen 
in  denGreiassen  des  betroflfenen  Gebietes  beruhen  können,  das  bedarf 
natürlich  nicht  erst  des  Hinweises:  fehlerhafte  Thätigkeit  des  Herzens  und 
Aenderungen  des  Gesammtwiderstandes  im  Gefasssystem  kann  auf  die 
Blutvertheilung  und  Strömung  im  ganzen  Bereiche  des  Körpers  in- 
fluenciren,  lokale  Aenderungen  des  Blutgehalts  können  daraus 
nicht  hervorgehen. 


Litter «tur.  '  Basch,  Arbeiten  des  Leipz.  pbysiolog.  Instituts  1875  und 
Oesterreich.  Med.  Jahrbücher,  1876,  Heft  4.  Ostroumoff,  Pflüg.  A.  XII.  p.  219. 
*  Mos  so,  Leipz.  Arb.,  1874.  C.  Ludwig,  Die  Nerven  der  Blutgefässe.  Im  neuen 
Reich,  1876,  No.  1.  Gergens  und  Werber,  Pflüg.  A.  XIII.  p.  44.  »Ostroumoff, 
L  e.  Rendali  und  Luchsinger,  Pflüg.  A.  XIII.  p.  197.  *  Latschenberger  und 
Deahna,  Pflüg  A.  XII.  p.  157.  ^  Ranke,  Die  Blutvertheilung  und  der  Th&tig- 
keitswechsel  der  Organe,  1871. 
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1.   Lokale  Anaemie. 

TJrsacheD  puthnlogücbdr  Widentaudjeriiühuug    in    den  Anrtien.      VeneblaM 
wlben.       AnsgleichuDg  mittetst  dnistoinoaeu.       Endanetipn.       Kolguu    dec  Vettag» 
einer  Emlartrrie.     Palf^n  ihres  Vvrschlatses.      }l(kcklxufi(te    Anschoppung, 
der  Anoeinie.     Fulgeu  für  die  Gefflsswande.     Utmurrhagiicher  lufarct. 
für  da<    übrige   (iefllESiystem.      Sleueitige  DrucksteigeniDg,      CauipeDMCion  dunli 
■udnrweite  Widentandubnabme.      Ort    derselben.      NiereDschiuinpfuug    uud    UeFr 
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Bctrai-Iileti  wir  zuDä(-hst  die  Arterien,  so  kaun  eine  jiatholo- 
gisrlie  Widcrstiindserhöliung  iu  ilinen  resultiren:  l)  von  über- 
niüssiger  Steigerung  der  natürlielieii  Widerstäude,  d.  i.  der 
Ringmuskckontructioii:  2)  von  Hinzutreten  neuer  iibiiurmvr  Wi- 
derstände. Ersteres  ist  die  Folge  von  Einwirkung  sehr  niedriger 
Temperatur:  in  einem  Körpertlieü ,  der  sehr  intensiver  Kälte  «iiägc- 
seUt  ist,  verengern  sich  die  Arterien  sehr  bei rät^tit Meli  schon  langf 
vor  der  Temperutur,  die  das  Blut  gefrieren  ina<^'lit.  Ein  weiteres 
Mittel,  die  Arterien  eines  Körpertheils  zu  starker  Verengerung  m 
bringen,  ist  Reizung  ihrer  Vasomotoren-  "Wenn  Sie  den  üalssyiu- 
pathicuä  eineü  Kaninchens  in  Uen  Kreis  eines  einigermaäsen  starken 
luductioiisstronis  bringen,  verenteni  sich  sofort  die  Uhrgefas»e,  and 
ebenso  die  des  Danas  bei  Reizung  des  Splancbnicus.  Dos  spielt  ahta* 
auch  iu  der  Pathologie  eine  Rolle.  Denn  es  giebt  vasoiiiotorischc 
Neurosen,  d.  h.  krankhuft«',  anfallsweise  auftretende  VerenKeningen 
der  Arterien  in  einem  Körpertheil,  so  an  den  Händen,  an  einer  Kopf- 
hälfte ett:.  heulwichtet;  daiui  werden  nicht  selten  Neuralgien  von  spas- 
tischer Verengerung  der  Art^-rien  in  dem  Nervengebiet  begleitet; 
aui'h  die  Iwim  Fieberfrost  statthabfmde  (^ntraction  der  kleinen  Arte- 
rien der  Haut  gehört  hierher.  Dann  werden  die  Va.somotoren  dup-k 
mani'herlci  Gifte,  z.  B,  Opium,  stark  erregt,  wiüirend  l)eim  Blei  es  wahr- 
scheinlicher ist,  dass  es  <lie  üefässmuskulatur  direkt  erregt.  Endlich 
»iehl  man  gelähmte  Körpertheile  sehr  oft  anämisch  und  kühl, 
theils  anf  Mitl>etheiligung  der  Gefässnerven  am  krankhaften  Pro 
zu  beziehen  ist,  tlieils,  wenigsti>ns  bei  den  .Muskelurterieii,  darauf  n 
»ufÜhreii  ist,  dass  wegen  t'iithäligkeit  immer  nur  wenig  Hlut  in  dted 
ben  komiut^  und  sie  deshalh  allmälig  dauernd  enger  werden. 
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Neue  abnorme  Widerstände  können  in  den  Arterien  auftreten 
1)  innen  im  Lumen  selber,  2)  von  aussen.  Als  innere  sind  für 
einmal  anzuführen  krankhafte  Processe  in  der  Arterien  wand ,  wie  die 
schon  früher  erwähnten  Sclerosen  der  Intiraa  und  Verkalkungen  der 
Muskularis,  durch  die  die  Wand  verdickt  und  damit  das  Lumen  ver- 
kleinert, zugleich  aber  die  Elasticität  des  Gefässrohrs  verringert  und 
die  Ausdehnung  der  Pulswelle  wesentlich  erschwert,  selbst  unmöglich 
gemacht  wird;  zu  diesen  Processen  gehörtauch  die  neuerdings,  meiner 
Meinung  nach  freilich  mit  Unrecht  als  specifisch  syphilitisch  ange- 
sprochene endoarteriitische  Verdickung  der  Intima  oder  Arteriitis  oblite- 
rans,  wie  sie  C.  Friedländer  heisst.  Fürs  Zweite  kommen  hier  in 
Betracht  die  Niederschläge  von  Blutgerinnseln  auf  die  Venenwand  des 
Gefässrohrs,  die  sogenannten  wandständigen  Thromben,  die  übrigens 
mit  Vorliebe  gerade  an  sclerotisch  oder  atheromatös  erkrankten  Stel- 
len der  Arterien  sich  etabliren,  so  dass  dann  beide  Momente  sich  zur 
Erhöhung  des  Widerstandes  combiniren. 

Von  aussen  dagegen  sind  es  Geschwülste,  narbige  Stricturen, 
auch  äussere  Einschnürungen,  welche  eine  bestimmte  Stelle  einer 
Arterie  verengern  können.  Oder  aber  der  äussere  Druck  wirkt  nicht 
Mos  auf  einen  Punkt  eines  Arterienastes,  sondern  auf  eine  längere 
Strecke,  auf  eine  Arterie  mit  ihren  kleinen  Verästelungen,  ja  selbst 
auf  die  von  ihr  versorgten  Capillaren,  mithin  auf  die  ganze  Gefassaus- 
breitung  eines  Körpertheils.  Das  ist  der  Fall  bei  voluminöseren  Ge- 
schwülsten und  Exsudaten,  bei  Anhäufung  von  Luft  oder  tropfbarer 
Flüssigkeit  in  einem  Raum  bis  zu  solchem  Grade,  dass  dessen  Wan- 
dungen dadurch  beträchtlich  gespannt  werden,  oder  einem  solchen, 
dessen  Wandungen  nicht  nachgiebig  oder  ausdehnungsfahig  sind;  so 
werden  die  Hirngefässe  comprimirt  bei  starkem  Hydrocephalus,  die 
der  Lunge  durch  ein  massiges  pleuritisches  Exsudat  oder  einen  Pneu- 
mothorax mit  Spannung  der  Luft,  die  des  Darms  bei  hochgradigem 
Meteorimus. 

Als  dritte  Hauptursache  der  localen  Anämieen  wären  dann  noch 
die  pathologischen  Hyperämieen  in  anderen  Organen  zu  bezeichnen: 
es  sind  das  Anämieen,  die  an  sich  sehrbedeutendwerdenkönnen,  deren  Be- 
sprechung sich  aber  zweckmässig  an  die  der  Hyperämieen  anschliesst,  weil 
in  diesen  doch  das  primäre,  bestimmende  Moment  hierbei  gegeben  ist. 

Der  höchste  Grad  der  Widerstandserhöhung  in  einer  Arterie  wird 
selbstverständlicli  gesetzt  durch  ihren  Verschluss.  Dass  tetanische 
Contraction  der  Ringmuskulatur  denselben  bewirken  kann,    lässt  sichi 
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durch  starke  electrische  Reizung  jeden  Augenblick  demonstriren,  von 
pathologischer  Bedeutung  wird  ein  solcher  Verschluss  aber  schwerlich 
jemals  werden,  da  zweifellos  Muskeln  wie  Nerven  sehr  bald  ermüden, 
und  damit  die  Bahnen  sich  wieder  eröffnen  werden.  Dagegen  wird 
das  Lumen  einer  Arterie  nicht  selten  vollkommen  durch  sog,  obtu- 
rirende  Pfropfe,  Thromben  sowohl  wie  Emboli,  verlegt,  und 
dann  kann  es  durch  hochgradigen  Druck  und  Einschnürung  von  aussen 
gesperrt  werden,  wofür  das  einfachste  Beispiel  die  Ligatur  ist. 

Wollen  wir  jetzt  die  Folgen  der  abnormen  Widerstandserhöhungen 
in  den  Arterien  eines  Körpertheils  für  die  Circulation  desselben  genauer 
untersuchen,  so  ist  zunächst  Ein  Punkt  von  einschneidender  Bedeutung 
für  den  ganzen  Vorgang,  nämlich  ob  hinter  dem  Ort  der  Wider- 
standserhöhung, d.  h.  zwischen  dem  Ilinderniss  und  den  von  der 
betreffenden  Arterie  versorgten  Capillaren,  noch  ein  arterieller 
Zweig  abgeht,  der  mit  einer  beliebigen  anderen  freien  Ar- 
terie in  unmittelbarer  Continuität  steht,  also  eine  et^hte  Col- 
laterale,  oder  richtiger  gesagt,  Anastomose  bildet,  oder  ob  eine 
solche  fehlt.  Ist  eine  solche  vorhanden,  so  gestalt<*t  sich  Alles 
sehr  einfach.  Denn  mittelst  dieser  Anastomose  wird  dann  das  Blut 
in  den  jenseits  der  \Trengten  Stelle  belegenen  Abschnitt  der  Arterie 
übergeleitet,  und  die  Circulation  geht  nun  in  den  von  der  betreffenden 
Arterie  gespeisten  Capillaren  und  Venen  in  regelmässiger  Weise  vor 
sich.  Dafür  ist  es,  wie  auf  der  Hand  liegt,  ganz  gleichgiltig,  ob  der 
abnorme  Widerstand  in  dor  Arterie  gering  oder  gross  ist,  d.  h.  ob 
sie  bloss  verengert  oder  völlig  versperii:  ist;  und  ebenso  ist  es  gleich- 
giltig,  ob  die  Anastomose  sogleich  hinter  dem  Hinderniss  in  die  ver- 
legte Arterie  einmündet,  oder  ob  dazwischen  noch  andere  seitliche 
Aeste  abgehen:  donn  in  letzlerem  Falle  werden  diese  ebenfalls  ihr 
Blut  von  der  Anastomose  beziehen.  Von  Bedeutunir  ist  hier  allein 
das  Grössen V er liältniss  zwisclien  der  verlegten  Arterie  und  der 
Collaterale.  Denn  j(»  irrösser  die  letztere  und  \o  reichlicher  die  Blut- 
menge  ist,  welche  sie  führt,  um  st)  leichter  und  besonders  rascher 
wird  die  Ausgleichung  geschehen,  für  die  es  deshalb  >ell)st verständlich 
auch  günstig  ist,  wenn  der  allgemeine  arterielle  Blutdruck  hot'h  ist 
und  das  Herz  kräftii:  arbeitet.  Ist  dageiren  ein  austresi»n)chenes  ^liss- 
verhältniss  zwischen  dertirösse  der  Arterie,  deren  Bluisinmi  behindert 
ist,  und  der  Anastnmnse,  so  vermag  mindestens  im  Anfang  die  letztere 
nicht  so  viel  Blut  in  <l»*n  Verlireiiunirsi>ezirk  der  betreffenden  Arterien  zu  fuh- 
n*n,  als  normaler  Weise  hineiiijielaniien  sollte;  es  ist  die  Wirkung  der  Wi- 
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derstandserhöhung  nicht  beseitigt,  sondern  nur  geschwächt,  und  die  Folge 
ist  auch  in  diesem  Falle  lokale  Anämie,  nur  etwas  geringeren  Grades. 

Solche  Ausgleichung  ist  vollends  unmöglich,  wenn  dasHindemiss 
nicht  an  einer  einzelnen  Stelle  des  Gefässes  sitzt,  sondern  die  Arterie 
in  grosser  Ausdehnung,  über  die  Anastomose  hinaus,  resp.  die  Ana- 
stomose mitbetriflft,  oder  wenn  gar  die  gesammte  Arterienverästelung 
mitsammt  den  Capillaren  davon  betroffen  ist,  und  fur's  Zweite  auch 
dann  nicht,  wenn  zwischen  dem  Widerstand  in  der  Arterie  und  deren 
Capillarbezirk  keine  Anastomose  mehr  vorhanden  ist,  wenn  also  das 
Hinderniss  sich  in  einer  Endarterie  befindet.  Ersteres  hat  statt  bei 
jeder  Anämie  auf  vasomotorischer  Grundlage;  in  welchen  Organen 
letzteres  eintreten  kann,  hängt  ganz  von  der  anatomischen  Einrichtung 
ihres  Gefasssystems  ab:  so  erinnere  ich  Sie  beispielsweise  daran,' dass 
die  Aeste  der  Nierenarterie,  ebenso  die  der  Milz  nach  ihrem  Eintritt 
in  die  resp.  Organe  keinerlei  Anastomose  mit  einander  eingehen^. 

Auch  in  diesen  Fällen  sind  die  direkten  Folgen  der  arterieUen 
Widerstandserhöhung  für  die  Circulation  des  betrofiFenen  Theils  ohne 
Schwierigkeit  zu  ermessen.  Denn  die  Bedeutung  des  Widerstandes 
für  die  Blutbewegung  lässt  sich  kurz  dahin  formuliren,  dass  1)  durch 
jeden  an  einer  Stelle  des  Gefasssystems  eingeschalteten 
Widerstand  die  Spannung  in  dem  diesseitigen  Abschnitt 
wächst;  2)  aber  jeder  Widerstand  die  lokale  Ausgleichung 
der  Druckdifferenzen  erschwert,  d.  h.  die  Stromgeschwin- 
digkeit verzögert.-  Je  grösser  also  der  Widerstand  an  einer  Stelle, 
desto  grösser  ist  der  Druck  vor  derselben,  und  desto  weniger  Blut  strömt 
in  der  Zeiteinheit,  resp.  desto  langsamer  strömt  das  Blut  an  und  hinter 
derselben.  Dies  auf  die  Widerstandserhöhung  in  Arterien  angewendet, 
ergiebt  in  erster  Linie,  dass  proportional  der  Grösse  des  Widerstandes 
der  arterielle  Blutdruck  steigen  muss:  davon  und  von  den  verschie- 
denen Modi  der  Ausgleichung,  d.  h.  der  compensatorischen  Hyperämie, 
nachher  im  Zusammenhange  mehr!  Halten  wir  uns  für  jetzt  an  das 
Gefassgebiet  selbst,  in  dessen  zuführenden  Arterien  der  Widerstand 
erhöht  ist,  so  bedarf  es  auch  darüber  nach  allem  Früheren  nicht  vieler 
Worte:  je  grösser  der  Widerstand^  um  so  weniger  Blut  wird 
in  die  Gefässe  eindringen  und  um  so  langsamer  wird  es  da- 
rin sich  vorwärts  bewegen.  Diese  schwache  Füllung  und  lang- 
same Strömung  muss  statt  haben  bis  zu  der  Stelle,  wo  mit  dem 
schwachen  Blutstrom  ein  starker  und  reichlicher,  womöglich  verstärkter 
sich  vereinigt.     Das  aber  geschieht    bei  Abwesenheit   arterieller  Ana- 
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stomosen  —  und  insofern  bilden  auch  diese  aar  cinfu  bestiinmW 
FiiU  des  allgemeinen  Gesetzes  —  bei  ihrer  Abwesenheit  aber,  sngc 
ich,  geschieht  das  erst  in  den  Venen,  da  der  Druck  in  den  benarhluuien 
Capillaren  niclit  im  Stande  ist,  die  Widerstünde,  die  das  selbst  nur 
schwach  gefiillte  Capillareystetn  darbietet,  zu  überwinden.  Wie  weit 
hiernach  das  wenig  gefüllte  ujid  langsam  durihslrömt©  Gflassgebiel 
icicht,  das  hängt  ganz  von  dem  Sitz  des  pathologisrhen  Widerstandes 
ab.  Ist  lediglich  eine  kleine  Endarterie  verengert,  so  ist  das  anS- 
mische  Gebiet  um  so  kleiner,  ab  dann  in  der  R^el  frerade  die  un- 
mittelbar benachbarten  Arterien  die  hypcnimischen,  lluxionirten  sind, 
mithin  sehr  früh  auch  in  die  zu  schwach  e^fullle  Vene  eine  .wlphi" 
mündet,  in  der  das  Blut  mit  gesteigertem  Druck  und  Geschwindigkeit 
ffiesst.  Wenn  Sie  dagegen  Jen  Halssympathicus  eines  Kaninchens 
reizen,  so  fliesst,  während  der  elektrische  Strom  durch  den  Nencn 
geht,  fast  gar  kein  Blut  aus  der  angeschnittenen  Hauptvene  des  Ohrs; 
Aehnliches  können  Sie  an  der  V.  femoralis  eines  Hundes  beoha*^'htMi, 
dessen  Ischiadicus  tetanisirt  wird,  und  Bascli  sah  sogar  den  Blut- 
strom in  der  Pforlader  während  des  Höhestadiums  der  Erregung  der 
N.  splanchnici  nahezu  versiegen*. 

Etwas  complicirter  gestaltet  sich  die  Sache,  wenn  eine  EndarlcrtF 
nicht  blos  verengert,  sondern  TÖllig  verschlossen  ist.  Hier  wird  der 
Druck  in  dem  Gefassbezirk  hinter  dem  Verschluss  gleich  Xull,  mittun 
kann  hier  keinerlei  Bewegung  vorhanden  sein,  sondern  lediglich  völ- 
liger Stillstand,  und  zwar,  je  nach  der  Schnelligkeit,  mit  welcher  der 
Verschluss  zu  Stande  gokonimen.  je  nachdem  also  die  Arterien  nwdi 
successive  ihren  Inhalt  haben  entleeren  können  oder  nicht,  bei  schwäcliw 
oder  reichlicher  gefüllten  Gefässen.  Diesos  Gebiet  aber,  iunerluUb 
dessen  jegliche  Spannung  fehlt,  steht  an  irgend  einer  Stelle  in  vu- 
mittolbarer  offener  Communicatinn  mit  einer  Vene,  in  welcher  das 
Blut  mit  zwar  geringem,  aber  doch  positivem  Druck  fliesst,  und  die 
nothwendige  Folge  muiis  sein,  dass  aus  dieser  Vene  ein  rückläo- 
figer  Strom  in  jenen  Bezirk  erfolgt,  der  so  lange  anhält,  bis  dun'fa 
die  allmälige  Füllung  des  versperrten  Gelassgebiets  die  Spannung  in 
diesem  dem  Druck  in  der  conimunicirenden  Vene  das  Gleichcfwicht 
hält.  Das  kann  freilich  der  Natur  der  Sache  nach  nur  ein  sehr 
langsam  vordringender  Sli-om  sein,  und  darum  ist  es  möglich,  dass, 
wenn  anderweile  Hinderungen,  z.  B.  die  Schwere,  sich  ihr  entg 
stellen,  diese  rückläufige  Anschoppung  gauz  ausbleibt 
wenigstens    sehr    gering    wird.      Insbesondere    abw    kann    er. 
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Ihnen  auf  der  Stelle  einleuchten  wird,  nur  dann  eintreten,  wenn  keine 
Klappen  in  der  Vene  sich  ihm  entgegenstellen.  In  einem  Körper- 
theil  mit  gut  schliessenden  Venenklappen  kann  darum  auch  der  totale 
Verschluss  einer  Endarterie  nur  das  Bild  hochgradigster  Anämie  her- 
vorrufen, während  in  einem  Bezirk,  dessen  Venen  klappenlos  sind, 
die  rückläufige  Anschoppung  einen  solchen  Grad  erreichen  kann,  dass 
der  ganze  Abschnitt,  dessen  zuführende  Arterien  versperrt  sind,  ein 
gleichmässig  und  intensiv  dunkelrothes  Ansehen  erlangt.  Diesen  ganzen 
Vorgang  der  rückläufigen  Strömung  und  Anschoppung  aber  können 
Sie  in  der  bequemsten  und  anschaulichsten  Weise  an  der  Zunge  eines 
curaresirten  Frosches  verfolgen,  bei  der  zu  dem  Ende  nichts  weiter 
nöthig  ist,  als  dass  Sie  eine  der  beiden  grossen  Arterien  ligiren, 
welche  je  eine  an  jedem  Rande  in  die  Zunge  von  der  unteren  Fläche  der 
Mundhöhle  her  eintreten,  höchstens  zur  Vorsicht  noch  etwaige  Anasto- 
mosen zubinden,  welche  die  beiden  Hauptarterien  mit  einander  ein- 
gehen; die  Klappen  fehlen  hier  zwar  nicht  in  den  Venen,  indessen 
sind  sie  rudimentär  und  unbeweglich  und  bilden  deshalb  für  die  rück- 
läufige Blutbewegung  kein  Hindernisse. 

Die  Diagnose,  ob  ein  Körpertheil  im  Zustande  der  Anämie 
oder,  wie  man  nach  Virchow's  Vorgang  das  auch  nennt,  Ischämie 
sich  befindet,  hat  natürlich  keine  Schwierigkeit,  wenn  die  betroffenen 
Organe  oberflächlich  gelegen  und  darum  directcr  Inspection  und 
Prüfung  zugänglich  sind.  Ein  anämischer  Körpertheil  Avird,  wie  sich 
von  selbst  versteht,  blass  sein;  demnächst  muss  seine  Wärme  ab- 
nehmen, und  er  sich  darum  kühl  anfühlen,  einfach  deshalb,  weil  dem 
doch  fortdauernden  Wärmeverlust  an  die  Umgebung  nicht  mehr  eine 
gleich  hohe  Wärmezufuhr  entspricht,  sobald  die  in  die  Gefässe 
des  beti:efiFenden  Gebiets  eindringende  Blutmenge  abgenommen  hat. 
Endlich  wird  in  einem  anämischen  Theil  in  der  Regel  auch  der 
Turgor  verringert  sein,  weil  derselbe  ja  wesentlich  auf  der  reich- 
lichen Füllung  der  Blutgefässe  beruht.  Ob  bei  dieser  Welkheit 
auch  eine  Verringerung  der  Parenchymsäfte  mitspielt,  ist  nicht  so 
ohne  Weiteres  auszusagen;  denn  es  kann  freilich  keinem  Zweifel 
unterliegen,  dass  in  einem  Körperabschnitt,  der  völlig  blutleer,  dessen 
arterieller  Blutstrom  vollständig  abgesperrt  ist,  kein  Transsudat  und 
keine  Lymphe  mehr  gebildet  wird;  dagegen  haben  gerade  in  den  letzten 
Jahren  bei  Ludwig  angestellte  Untersuchungen  nachgewiesen,  dass 
die  Lymphbildung  von  der  Stärke  der  arteriellen  Strömung  in  einem  Kör- 
pertheil viel  miabhängiger  ist,  als  früher  allgemein  angenommen  Vvurde^ 
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Weiterhin  wird  es  Ihnen  selbstverständlich  erscheinen,  dass  in 
einem  antämischen  Organ  der  Stoffwechsel  verringert  ist,  und  dass 
desshalb  sowohl  die  Functionen  als  auch  die  Ernährung  desselben 
leiden  muss,  und  zwar  beides  um  so  mehr,  je  hochgradiger  die  Anä- 
mie und  je  länger  sie  dauert.  Man  kann  ganz  allgemein  sagen,  dass 
die  Leistungen  eines  Körpertheils  durch  die  Anämie  gesc'hwächt, 
herabgesetzt  werden,  und  dass  an  ihm  allmählich  eine  Abmagerung 
oder  Atrophie  sich  einstellt;  hört  vollends  die  Blutzufuhr  ganz  und 
gar  auf,  so  verfällt  der  betroffene  Theil  unweigerlich  der  Nekrose, 
dem  Absterben.  Auf  alles  dies  worden  wir  einestheils  bei  der  Patho- 
logie des  Stoffwechsels,  aiulerentheils  bei  der  der  einzelnen  Organe 
des  Genaueren  zurückkommen,  und  an  dieser  Stelle  lediglich  no(*h 
die  Bedeutung  der  Anämie  für  den  Circulationsapparat 
selbst,  d.  h.  für  Herz  und  Gefässe,  einer  kurzen  Erörterung  un- 
terziehen. In  welcher  Weise  aber  die  Anämie  auf  das  Herz  seihst 
influencirt,  das  haben  wir  früher  schon  besprochen.  Denn  hier  han- 
delt es  sich  ja  um  nichts  Anderes  als  um  Widerstandserhöhung  in 
den  Coronararterien,  und  ich  brauche  Sie  nur  an  das  zu  erinnern,  was 
ich  Ihnen  von  Bezolds  und  Panums  Experimenten  über  die  Ab- 
sperrung der  Kranzarterien  gesagt  habe,  damit  Sie  vollständig  orien- 
tirt  sind.  Verschluss  der  Caronararterien  bewirkt,  so  sagten  wir, 
Aufhören  der  Herzthätigkeit,  Herzstillstand,  und  wir  konnten  es  als 
wahrscheinlich  hinstellen,  dass  Erschwerungen  der  Cirrulation  durch 
die  Kranzgefösse  sowohl  auf  die  Her/ganglien  als  auch  den  Herzmus- 
kel eine  nachtheilige,  schwächende  Wirkung  ausüben;  wenigstens  be- 
gegnete uns  die  Sklerose  der  Coronararterien  unter  den  ursächlichen 
Momenten,  durch  welche  die  Ilerzarbeit  verkleinert  wird. 

Aber  auch  von  den  GeHissen  erwähnte  ich  Ihnen  schon,  "dass  sie 
sich  erweitern,  wenn  eine  Zeitlang  kein  Blut  durch  sie  hiudun*hge- 
flossen  ist.  Indess  hierbei  bleibt  es  nur,  wenn  die  Absperrung  des 
Blutes  von  den  Gefässen,  d.  h.  also  Blutmangel  im  vollsten  Sinne 
des  Wortes,  kurze  Zeit  anhält.  Wenn  Sie  eine  feste  Ligatur  um  die 
Ohrwur/el  eines  Kaninchens  legen  und  dadurch  8 — 10  Stunden  lang 
den  Zutritt  des  Blutes  in  das  Innere  der  Blutgefässe  und  in  deren  Vasa  va- 
sorum  unmöfilich  machen,  so  schwillt  hinterher,  sobald  Sie  die 
Ligatur  gelöst  haben,  das  Ohr  mehr  oder  weniger  stark  an. 
¥,s  ist  eine  teigige  Schwellung  von  rosiger  Farbe,  und  untersuchen  Sie. 
worauf  diese  Schwel  hing  beruht,  so  finden  Sie  die  Gewebsmaschen  de> 
Ohrs  von  Flüssigkeit  ausgedehnt  und  dazu  von  einer  mehr  oder  weniOT 
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grossen  Menge  von  Lymphkörperchen  erfüllt.  Je  längere  Zeit  Sie 
vergehen  lassen  bis  zur  Lösung  der  Ligatur,  um  so  rciehlicher  wird 
die  Menge  der  Lymphkörperchen  in  den  Gewebsraaschen  des  Ohrs, 
und  hat  das  Band  c.  24  Stunden  gelegen,  so  werden  Sie  niemals  im 
geschwollenen  Ohr  dunkelrothe  Flecken  und  Streifen  vermissen,  welche 
schon  vom  blossen  Auge  und  vollends  bei  mikroskopischer  Prüfung 
sich  als  punkt-  und  streifenförmige  Blutungen  zu  erkennen  geben.  Der 
umfang  und  die  Massenhaftigkeit  dieser  Blutungen  ist  wechselnd,  doch 
kann  man  im  Allgemeinen  sagen,  dass  sie  um  so  reichlicher  sind,  je 
länger  die  Absperrung  des  Blutes  gedauert  hat;  zuweilen  verwandelt 
sich  dadurch  das  Ohr  in  ein  dickgeschwollenes,  durch  und  durch  hä- 
morrhagisch infiltrirtes,  schwarzrothes  Organ.  Allerdings  hat  auch 
das  seine  Grenze.  Denn  wenn  das  Unterband  volle  2  Tage  und  noch 
länger  gelegen  hat,  dann  ist  das  Gewöhnliche,  dass  das  Ohr  kalt 
bleibt  und  welk  und  trocken,  und  dass  es  nun  einfach  einschrumpft, 
ohne  dass  noch  irgend  ein  anderer  Hergang  zur  Beobachtung  käme'. 
Was  bedeutet  diese  ganze  Reihe  von  Erscheinungen,  die  in  voll- 
kommener Constanz  bei  allen  Organen  wiederkehren,  welche  eine  Zeit- 
lang der  Blutzufuhr  beraubt  gewesen  sind?  Nun,  dass  die  Schwellung 
des  Ohrs  und  vollends  die  hämorrhagische  Infiltration  nur  von  den 
Blutgefässen  ausgegangen  sein  kann,  das  wird  fuglich  Niemand  be- 
zweifeln; aber  auch  die  Lymphkörperchen  unterscheiden  sich  ja  in 
Nichts  von  den  farblosen  Blutkörperchen,  auch  für  sie  ist  es  deshalb 
von  vornherein  wahrscheinlich,  dass  sie  aus  den  Blutgefässen  stammen. 
Diese  Wahrscheinlichkeit  aber  wird  zur  Gewissheit  durch  die  direkte 
mikroskopische  Beobachtung  des  ganzen  Vorgangs  an  der  Froschzunge. 
Denn  hier  hat  es  nicht  die  geringste  Schwierigkeit,  nicht  blos  die 
allgemeine  Gefasserweiterung  nach  der  Lösung  einer  mehrstündigen  Liga- 
tur zu  constatiren,  sondern  hier  kann  man  auch  mit  voller  Sicherheit 
sich  davon  überzeugen,  dass  nach  der  Beseitigung  einer  mehrtägigen 
Ischämie  durch  die  Wände  der  Venen  und  Capillaren  farblose 
und  rothe  Blutkörperchen  und  vollends  Blutflüssigkeit  in 
reichlicher,  ja  überreichlicher  Menge  durchtreten.  Indem  wir 
das  genauere  Studium  dieser  merkwürdigen  Vorgänge  für  eine  spätere 
Gelegenheit  verschieben,  geht  doch  schon  aus  dem,  was  ich  Ihnen 
soeben  mitgetheilt  habe,  soviel  hervor,  dass  auch  die  Function  der 
Blutgefässwandungen  durch  eine  extreme  Anämie  intensiv  be- 
schädigt wird.  Blutgefässe,  welche  selbst  und  in  ihren  Vasa  vasorum 
längere  Zeit  nicht  vom  Blute  durchströmt  worden  sind,  vermögen,  um 
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es  kurz  auszudrüi'ken,  das  Blut  nicht  mehr  iti  ilirem  Inner»  zu  hall«ii|^ 
sondern    lassen    ihren  Inhalt    in   gann    abnormer  Weise    na/'h  au&sen 
durchsickern :    es    ist  mithin  die  Durchiässit^keit  ihrer  Wandun- 
■gen,  ihre  Porosität,  eine  ahnurme  gewortlen.     Es  gilt  dies  übri- 
gens,   wie  ich  gleich    hier    henierken    will,    nur    von    den    Capillareg 
nod  Venen,  nicht  von  den  Arierien,  von  jenen  aher  in  idlen  Organen, 
uijr  mit  dem  Unterschiede,  dass  die  Gefässe  der  verschiRdenen  («chitle 
mit  sehr  verschiedener  Heiligkeit  und  Schnelligkeit  auf  die  Ischüinie 
reagiron.     Wodun'h   es   bedingt  ist,  dass  die  Gefä-sse   des  Darms,  dps 
Gehirns,  der  Nieren  so  bald,  die  der  Haut  und  Muskeln  aber  so  späl 
erst  durch  die  Absperrung  des  Blules  beschädigt  werden,  das  ist  bis- 
lang nicht  aufgoklärl,;  es  ist  diese  Thatsache  nur  ein  neues  Glied  in 
der  Kette  der  Erscheinungen,   welche  darauf  lünweisi-n,  wie  die  Ge- 
fässe    der    verschiedenen    Bezirke    durchaus    nicht    gletchwerthig    und 
gleichartig  sind  in  ihrem  physitilogischen  und  hislologischeri  Verhalten. 
Diejenigen  aber  von  Ihnen,  welche  sich  bereits  dem  Sludiuni  der  Chi- 
rurgie gewidmet  haben,  brauche   ich  nicht  ersi  daran  zu  erinnern,  eine 
wie  grosse  Wichtigkeil  die  Widerstandsfähigkeit  der  Haut-  und  ] 
kelgefässe  gegenüber  der  Ischämie  in  der  modernen  operativen  Tm 
nik   erlangt    hat;    denn    sie  iüt  es,    welche  Bsmarch  es  hat  i 
lassen,  stundenlang  einen  Kautschukschlauch  um  eine  lÜxtremität  J 
schuüren,  dumit  er  währenddes»  ohne  jede  Blutung  operireo  konnUl 
Wenden  wir  aber  diese  Erfahrungen  noch  auf  den  vorhin  <rrÖrl 
ten  liinzclfoll  des  Verschlusses  einer  Endiirterie  mit  rückläufiger  Ven^ 
anschoppung   au,    so  ei^iebt  sich  mit     Noihwcndigkeil,     dass 
einiger  Zeit,  sol)ald  durch  den  Mangel  arteriellen  Zuflusses  dieWinJ 
der  Capillaren  und  Venen  abnorm    durchlässig  geworden    aud, 
rückläufig  in  sie  eingedrungene  Blut  dun-h  ihre  Wandungen  durchtt 
ten    und    in    die  Maschen    des    umgebenden  Gewebes   sich    inliltr 
inuss.     Unter  diesen  Umständen  füllt  sieh  der  IwtrefTende  Körpertj 
selbst   nicht    blos    im  Innern    seiner  Gefässe,    sondern    auch 
herum,   strotzend    mit  Blut,    es  entsteht  eine  complette  Aasstoph 
der  Gewebsmaschen    mit  Blut,    oder,    wie  das  gewöhnlich  1 
wird,  ein  hämorrhagischer  Infarct.  Derselbe  ist,  wie  Sie  entelq 
die  c«mbinirto  Wirkung  der  Anschoppung  durch  rückläußgeu  Vbb 
ström  und  der  abnormen,    dun.'h    arterielle  Ischämie    herbeigeHihri 
Durchlässigkeit    der  Capillar-  und  Venenwandungen;    wo  eines  < 
Momente    fehlt,    kann    es     keinen    echten    hämorrhagischen     Infa| 
geben'. 
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üebrigens  wollen  Sie  festhalten,  dass  die  geschilderten  Aenderun- 
gen  im  Verhalten  der  Gefässe  nur  durch  completen  Blutmangel  er- 
zeugt werden.  Von  den  einfachen  Widerstandserhöhungen  geringeren 
Grades,  d.  h.  von  den  gewöhnlichen  Anämieen  werden  wir  so  intensive 
Wirkungen  nicht  erwarten  dürfen.  In  der  That  sehen  wir  öfters  eine 
gelähmte  Extremität  Monate  lang  in  dem  Zustande  ausgesprochener 
Anämie  verharren,  ohne  dass  eine  Anschwellung  oder  Blutung  sich 
einstellte.  Indess  wollen  Sie  Sich  nicht  zu  sehr  darauf  verlassen, 
dass  schon  ein  geringer  Blutstrom  ausreicht,  die  Gefässe  in  ihrer 
Integrität  zu  erhalten;  denn  es  ist  eine  nicht  eben  seltene  Erfahrung 
der  Chirurgen,  dass  eine  Extremität  nach  Unterbindung  ihrer  Haupt- 
art^rien  mehrere  Tagelang  leicht  anschwillt,  ödematös  wird.  Hier 
gelangt  doch  sicher  in  alle  Gefässe  der  Extremität  von  den  in  sie 
eintretenden  CoUateralen  her  —  denselben,  durch  deren  allmähliche 
Erweiterung  schliesslich  die  regelrechte  Girculation  wiederhergestellt 
wird  —  von  Anfang  an  eine,  wenn  auch  zunächst  sehr  verringerte 
Blutmenge  und  es  kann  von  completer  Blutleere  nicht  die  Rede  sein. 
Diese  Anschwellung  aber  auf  Stauung  im  Venensystem  beziehen  zu 
wollen,  wie  dies  von  anderer  Seite  geschehen  ist,  halte  ich  Angesichts 
dessen,  dass  auch  bei  bettlägerigen  Kranken  das  Bein  nach  Ligatur 
der  A.  femoralis  zeitweilig  ödematös  werden  kann,  für  durchaus  un- 
statthaft. 

Nachdem  wir  bis  jetzt  die  Girculation  in  dem  anämischen  Ge- 
biete selbst  genauer  studirt  haben,  gilt  es  nun  auch  dem  zweiten 
Theile  unserer  Aufgabe  gerecht  zu  werden,  nämlich  zu  untersuchen, 
wie  sich  das  übrige  Gefässsystem  verhält,  wenn  irgendwo 
in  Arterien  eine  lokale  Widerstandserhöhung  Platz  gegriffen  hat.  In 
dieser  Hinsicht  liegt  die  Sache  natürlich  am  einfachsten,  wenn  die 
lokale  Anämie  erst  secundär  zu  einer  lokalen  Hyperämie  hinzugetre- 
ten ist;  dann  haben  wir  nicht  erst  lange  zu  suchen,  wo  das  Blut  ist, 
welches  im  anämischen  Bezirke  fehlt,  da  es  ja  hier  nur  fehlt,  weil 
das  hyperämische  Gebiet  eine  überreichliche  Menge  enthält.  Dagegen 
ist  die  Frage,  nach  dem  Verbleib  des  Blutes  bei  primärer  lokaler 
Anämie  keineswegs  so  leicht  zu  beantworten,  wie  man  früher  wohl 
geglaubt  hat;  denn  es  kommt  hier  der  ganze,  neulich  besprochene 
complicirte  Mechanismus  zur  Geltung,  mittelst  dessen  der  Körper  die 
Widerstände  in  den  verschiedenen  Theilen  des  Gefässsystems  zu  regeln 
vermag. 

Die  erste  und  unmittelbarste  Folge  einer  arteriellen  Widerstands- 


erhöhniip    is(,   wie  ich  kaum  erst  zu  wiederholfui  brauche,  die  Stei- 
Keriiiig  dos  diesseitigen  arleripllcn  Drucks.    Und  itwar  wohlriT^ 
standen  des  allgemeinen;  denn  es  würde  auf  einer  Verkeiumng  der  i 
Gnindgeselae  der  Häniodyniunik   beruhen,  wollti-  man  annehmen,  daail 
jemals    die  Spannunson    in    deu    verschiedenen    Arlz-rien    de«   Kurpriil 
untereinander  atid<-re  DifTerenisen  darbieten  kÖunU-n,  als  sie  durch  t 
respeclive   lünlfenmng  der  Gefässe   vom  Herzen  liedingt  sind. 
Sie  ein  Manometer  dun'h  eine  Tfönnige  Canülc  mit  der  A.  fcmonlii 
verbinden,  so  messen  Sie  den  Sfiteiidnick  in  dieser;  sperren  Sie  jrt 
das  (leriphere  Stück  der  I'VmnraJis  hinter  der  Caniile,    sn    messen  J^ 
selbstverständlich  den  Seilendruck  des  Punktes,  wo  die  Femoralis 
Stanmi  abgeht,  hier  also  der  Iliaca  externa,  höchstens  der  llJaca  ( 
munis,    und    dies  Ist  genau  derselbe  Druck,    wie    der  in  der  ; 
lliaca,  deren  Femoralis  offen  ist.     Und  wenn  Sie  statt  blos  die  Fm 
ralis  7.Ü  verschliessen ,  einen  Kautschuksihluuch  um  den  Oberst-heDb 
rines  Hundes  legen  und  so  den  Blntxiitritt  in  die  EsIremitM  t 
alisperren,  so  zeigt  ein  Manometer,  das  Sie  dicht  oberhalh  des  Schiri 
rings  in  die  Femoralis  gelegt  haben,  ganz  und  gar  keine  highere  Steig 
riirig  des   Ulutdnickes,    als  eines,    das   gleichzeitig  mit  einer  i 
des  Thieres    verbunden    ist;    und    genau    dasselbe  c/iristatJren  Sie  i 
beiden  Manometern,    wenn  Sie,    statt  die  ganze  Extremität  zu  ligire 
einen  starken  Inductionsslrom  durch  den  peripheren  Stumpf  de«  don'Ii*  1 
si'hnittenen    Isdiiadieus    himlurchsendon.      Der    allgemeine    arle- 
riellc  Hlutdrnck  steigt  proiiürtional    der  Grösse  des  Wider- 
standes,   und    diese  Steigerung    dauert    so  lange,    bis  durck 
eine  anderweite    Abnahme  des   Widerstandes  Compensation 
geschafft  ist. 

Wo  aller  geschieht  diese  Abnahme  und  wodurch?  Gäbe  w  in  d« 
Arterien  keinen  anderen  Widersland,  als  die  Ela.stidt,'it,  so  wäre  Alks 
sehr    einfach:    der  stärkere   Druck   würde  die  noch   offenen   Arterien 
starker  nasdchnen,  bis  der  Gesanimti|uerschnitt  der  Ausflussöffntmgen 
(Eerade  so  gross  wiire,   wie  er  vor  der  Verengerung  einer  oder  einigw  j 
gewKten  ist.     Das  geschieht  in  der  That  in  der  Lunge,  wie  wir  schon  / 
fcslges-tellt  haben   [p.  70];   wenden   hier   durch   irgend   einen  ^lathol«-! 
giscben  Vorcang   eine  Anitahl    Arterien    verlegt,    so  dilatiren  siei  iif 
Folge  des  gesteigerten  Druckes   alle  uhrigen  in  gleiclim&ssiger  1 
M  weil,  dass  nun  auch  durch  dan  redacirte  Gefässsystem  dieselbe  B 
menge    in    der   gleichim  Zeit    hi  ndurc hströmt.      Im  grossen  Kr 
kann  vpii    einer    so    gleichmiissigen    Dehnung    der    offetien    Arier 
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schon  um  desshalb  keine  Rede  sein,  weil,  wie  ich  Ihnen  bereits  hervorge- 
hoben, die  Elasticität  der  verschiedenen  Gefässgebiete  sehr  ungleich 
ist;  die  Muskelgefässe  kann  der  verstärkte  Seitendruck  leichter  erwei- 
tern, als  die  der  Haut.  Nun  aber  kommt  hinzu,  dass  den  Arterien, 
z.  B.  gerade  denen  der  Haut,  dann  auch  denen  der  Nieren  die  Fähig- 
keit inne  wohnt,  sich  sogar  gegen  verstärkten  Blutandrang  activ  zu 
verengern,  und  vor  Allein  dass  das  Nervensystem  jederzeit  durch 
Verstärkung  der  Contraction  der  Ringmuskulatur  den  Effekt  des  ge- 
steigerten Seitendrucks  paralysiren,  resp.  durch  Erschlaffung  jener 
hülfreich  eingreifen  kann.  So  gestaltet  sich  denn  wirklich  die  Regu- 
lation in  diesen  Fällen  ungemein  verschiedenartig,  und  es  ist  durch- 
aus nicht  richtig,  dass  etwa,  was  an  sich  das  nächstliegende  scheint, , 
gerade  die  Gelassbahn  erweitert  wird,  die  dicht  oberhalb  der  verleg- 
ten von  der  Aorta  abgeht.  Vielmehr  geht  das  aus  dem  anämischen 
Bezirk  verdrängte  Blut  dorthin,  wo  es  den  geringsten  Widerstand  fin- 
det^ und  diesen  findet  es,  sicher  auf  die  Dauer,  da,  wo  es  am  nö- 
thigsten  ist.  Es  klingt,  das  will  ich  nicht  leugnen,  diese  ganze 
Anschauung  sehr  teleologisch;  doch  werden  Sie  dadurch  sich  nicht 
beirren  lassen,  sobald  Sie  in  dem  soeben  ausgesprochenen  Satz  ledig- 
lich einen  kurzen  Ausdruck  des  Thatsächlichen  erkennen. 

Gehen  wir  zu  dem  Ende  die  möglichen  Einzelfälle  durch,  so 
passirt  es  sehr  häufig,  dass  in  einem  Körpertheil,  der  sein  Blut  von 
mehreren  Arterien  empfängt,  eine  oder  einige  davon  eine  Widerstands- 
erhöhung erleiden,  oder  dass  von  einem  Organ,  das  in  seinen  ver- 
schiedenen Abschnitten  übereinstimmende  Function  hat,  ein  Theil 
anämisch  wird.  Letzteres  ist  z.  B.  der  Fall,  wenn  ein  Ast  einer 
Nierenarterie  verlegt  >vird,  oder  wenn  durch  irgend  ein  Ereigiiiss  in 
einer  Darmschlinge  Blutleere  entsteht,  für  Ersteres  ist  das  einfachste 
Beispiel  die  Ligatur  der  A.  femoralis  an  der  Hinterextremität  oder  die 
einer  Carotis  communis  am  Kopf  Was  geschieht  hier?  Sofort  nach 
der  Verlegung  der  afficirten  Gefässbahn  geht  das  Blut,  das  nun  in 
diese  nicht  mehr  hinein  kann,  in  die  übrigen  noch  offenen  Ar- 
terien, die  in  den  betreffenden  Körpeiiheil  führen.  Das  sind  aller- 
dings zum  Theil  CoUateralen,  so  beim  Kopf,  der  Extremität,  dem 
Darm;  aber  an  der  Niere  gehen,  wie  ich  schon  früher  Ihnen  angedeutet 
habe,  die  Aeste  der  A.  renalis  keinerlei  Verbindung  mit  einander  ein, 
und  überdies  werden  die  an  die  anämische  angrenzenden  Darmschlin- 
gen auch  hyperämisch,  wenn  Sie  durch  Einspritzung  einer  Aufschwem- 
mung von  Chromblei  die  Arterien  jener  Darraschlinge  in  ihrer  ganzen 
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Ausdehnung  verlegt  und  so  jeden  CoUateralsIroiii  unmöglidi  t^eiu« 
haben.  Wie  ferner  damit  die  gegenseüige  Lage  der  betreffenden  j 
terien,  d.  h.  ihre  Ursprungsfolge  vom  Htiuptstumm,  gnrnkhls  zu  tbi 
hat,  das  lehrt  am  besten  das  angezogene  ßei^piel  von  der  Camti] 
denn  niemals  hat  man  nach  Unterbindung  der  Carotis  communis 
doxtru  eine  Hyperimie  des  rei^blen  Arms  entstehen  sehen,  obwohl 
bekanntlich  die  rechte  Canitis  und  i>ubclavia  beim  Menschen  aus 
demselben  Stamm,  der  Anonyma,  entspriugeu.  Vielmehr  ist  es  die 
erst  später  von  der  Aorta  abgehende  Carotis  communis  sinisira,  ta 
»weiter  Linie  allerdings  auch  die  von  der  Subclavia  abgegebene  Vqjj 
tebralis,  die  nun  auch  das  gesummte  Blut,  welchem  der  Wog  iu  i 
Carotis  dexira  verlegt  ist,  zum  Kopfe  bringen.  Beim  Hund 
Kaninchen  aber  körnten  Sie  sogar  die  Vertebralis  und  Carotis  dextl 
ja  gelbst  noch  die  Carotis  sinistra  versehliesseu ,  immer  bekommt  4d 
Kopf  noch  l>eiaah  die  gleiche  Blutmeiige,  weil  nicht  die  rechte,  i 
dern  die  linke  Subclavia  sich  erweitert,  aber  auch  diese  keineswi 
ia  allen  ihren  Verzweigungen,  sondern  lediglich  und  aüoin 
Vertebralast. 

Noch  evidenter  stellt  sich  die  Sai-he,  wenn  von  zwei  Retr 
liegenden  Organen,  die  gleiche  Funktion  haben,  eines  anämisch  i 
Nach  der  Unterbindung  der  einen  A.  renalis  geht  deren  Blut 
nirgend  anders  hin,  als  in  die  andere,  Das  war  schon  lange 
»US  der  Hypertrophie  zu  vermiiliien.  die  nach  Ausfall  einer  Niere  in 
sehr  kurzer  Zeit  die  andere  erfahrt;  stricte  bewiesen  ist  dies  abtTerst 
durch  die  Versuche  von  Rosenstein,  welcher  nach  Verschluss  ejner 
Nierenarterie  otler  —  was  ja  fiir  unseren  Zweck  ganz  glcichwerlliig 
ist  —  mu'b  Exstirpation  einer  Niere  bei  Hunden,  die  den  Eingriff  gnl 
fiberstanden,  keinerlei  Veränderung  in  der  Menge  und  Zusammensetzung 
dos  Harns,  weder  im  Wasser-  noch  im  Harnstoffgelialt  etc.,  eintretoi 
sah*.  Dabei  bemerken  Sie  wohl,  dass  dies  genau  ebenso  geschieht 
nach  Verschluss  der  linken  wie  der  rechten  Nierenartorie,  währeu'l 
man  doch  höchstens  bei  der  linken  annehmen  könnte,  dass  die  andere 
sich  erweitert,  weil  sie  «las  nächste,  diesseits  von  der  Aorta  abgehende 
Gefass  ist,  Dass  aber  ganz  dasselbe  auch  bei  den  andern 
Organen,  resp.  solchen  von  analoger  Function  eintritt,  dafiir  : 
meines  ürachteus  ganz  evident  die  Hypeilrophie ,  welche  nach  Ui4 
gang  einiger  die  noch  übrigen  eingehen;  denn  wie  sollte  «u 
nach  Knironmng  des  andern  wachsen  können,    oder   vollende  Lyi 
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drfisen  nach  Exstirpation  der  Milz  sich    vergrössern,    wenn    sie    nicht 
eine  abnorme  Menge  Blut  erhalten? 

Wie  aber,  wenn  ein  Organ  anämisch  wird,  das  ganz  isolirt  und 
selbstständig  im  Körper  functionirt,  und  das  deshalb  auch  nicht  durch 
ein  anderes  ersetzt  werden  kann?  Hier  scheint  unser  obiger  Satz 
uns  völlig  im  Stiche  zu  lassen;  denn  wer  kann  sagen,  wo  bei  Blut- 
leere des  Darms  oder  bei  Erschwerung  des  gesammten  arteriellen 
Zuflusses  zu  einer  Extremität,  das  Blut  am  nöthigsten  ist?  Durch 
Mehrleistung  welches  anderen  Organs  sollte  etwa  die  verringerte 
Leistung  des  Darms  oder  der  Extremität  compensirt  werden?  In  der 
That  hat  Ba seh,  wie  ich  schon  vorhin  angeführt  habe,  nach  Splanch- 
nicusreizung  beim  Hunde  eine  Volumszunahme  der  Extremitäten  und 
zugleich  stärkere  Füllung  der  Retinalgefösse  gesehen,  und  es  ist 
umgekehrt  nicht  unwahrscheinlich,  dass  nach  plötzlicher  Verschliessung 
der  Blutwege  einer  oder  mehrerer  Extremitäten  die  Gelasse  des  Unter- 
leibs hyperämisch  werden;  wenigstens  nimmt  durch  eine  feste  Ein- 
wicklung  einer  Hinterextremität  eines  Hundes  mit  einer  Gummibinde 
die  Blutmenge  in  dem  andern  Hinterbein  nicht  der  Art  zu,  dass  da- 
durch der  Blutdruck  in  seiner  Hauptvene  merklich  gesteigert  würde. 
Aber  ginge  das  vom  linken  Bein  abgesperrte  Blut  auch  in  das  rechte, 
so  wäre  ja,  wie  auf  der  Hand  liegt,  damit  in  unserem  Sinne  auch 
Nichts  geholfen,  da  doch  ein  Bein  in  keiner  Weise  die  Arbeit  des 
zweiten  mit  verrichten  kann. 

Aber  diese  anderweite  Placirung  des  Blutes  ist  auch  nur,    wenn 

ich  so  sagen  darf,  ein  Hilfsmittel  in  der  Noth  und  jedenfalls  nur  für 

den  Augenblick.    Erfolgt  die  Verengerung  der  Darm-  oder  Extremi- 

tatengelasse  plötzlich,  so  tritt  das  verdrängte  Blut  in  die  enveiterten 

Bahnen,  um  beim  Nachlass   jener  Verengerung    wieder   in    die    alten 

Wege  zurückzugehen;  nach  jeder  Unterbrechung  der  Splanchnicusreizung 

constatirte  Basch  die  Volumsverminderung  der  Extremität.    Aber  dass 

auf  die  Dauer  bei  Anämie  der  Darragefässe  die  Extremitäten,  oder 

bei  Erhöhung  der  arteriellen  Widerstände  in    diesen    die  Gefässe    des 

Unterleibes  hyperämisch  sein  sollten,  das  widerspräche  völlig  der  Oeko- 

nomie  des  Organismus,    der  nirgend  einen  Körpertheil  mit  mehr  Blut 

versorgt,  als  er  unmittelbar  bedarf.    Hochgradige  Anämieen  dauernder 

Natur  im  Darm    dürften    in    der   Pathologie    schwerlich    vorkommen, 

weil  mit  der  consecutiven  Atrophie  des  Darmes  das  Leben  sich  nicht 

wohl  verträgt.     Wohl  aber  verträgt  es  sich    mit    Verkümmerung    der 

Extremitäten,  ja  mit  dem  völligen  Mangel  derselben.      Niemals    aber 


!■  der  Cir 


sind  liei  MiMisehen,  denen  ohne  nemenswerthen  Blutverlnst  eine  ( 
mehrere  Extremitäten  umj)utirl-  worden  sind,  hinterher  irgend  ' 
Zeichen  dauernder  Hyperämie  der  Eingeweide  des  Bauches  oder  irg( 
welcher  anderer  Organe  beohachtct  worden,  und  ebensowenig 
trophirt  etwa,  ein  Oberschenkel  nach  Entfernuug  des  Unterscbenb 
oder  verräth  üliorhaupt  in  irgend  welcher  ilbsjcht  einen  stärkei 
Blutgelmlt. 

In  all  dem  aber   liegt   nichts    Rathselliaftes,    sobald    Sie    def 
eingedenk  sind,    daas  der  Organismus  nur  mit  einer    so    grossen  Gi*- 
sammthlutmenge  llium  liält,  als  er  für  alle  Organe  und  ihre  Leistungen 
nottiwendig  bedarf.     Sobald  ein  Apparat  verkümmert  oder  in  Wpj 
gekommen  ist,    and  dadurch  das  Bedürfuiss  nach  dem  Blut,    weloi 
für  seine  Arbeit  erfordttrlich  wiir,  geschwunden  ist,   so  ist  damit 
gewissem  Quantum  Blut  Für  deu  Körper  überschüssig  geworden,  i 
es  gescshieht  nun  dasselbe,  was  erfolgt,    wenn  bei  einem  ganz  tmY% 
sehrlen  Organismus  seine  Illutnienge  künstlich  vergrossert  wird: 
übnrscUiissige  Blul  wird  verbraucht,    wcggearhafft ,    und    fort 
wird  auch  nicht  mehr  Blut  produi^irl,    iils  für   die   nocli    übriggehlii 
benen  Apparate  und  ihre  Leistungen  erfiirdcrlich  ist.     Auf  diese  W«i 
aber  ist  es,  wie  Sie  erkennen,  ennöglicht,    dass  trol/.  der   dant-ro 
Verkleinerung  der  Blutbahn  weder  eine  bleibende  Erhöhung  des  E 
dnnks,  noch  auch  anhaltende  Hyperämieen  in  irgend  welchen  Org 
'sich  einstellen. 

Sie  sehen,    wie  gutes  Recht  ich  vorhin  hatte,    als  ich   isi 
dass  bei  localer  Ischämie  das  verdrängte  Blut    dorthin    geht, 
am  nöthigsten  ist.     Bei  Widerstandserhölmng  in  einem  Theil    der  ; 
einem    Organ    tretenden    Arterien    tritt   mehr   Blut   in    die    übrij 
nfTenon;  hei  Anämie  eines  paarij^en  Organs  bekumml  das  andere, 
eines  von  gleicher  Function    iwclir  Blul:    und    verringert    sich 
örtlichen  Blutmangels  eine  Leistung  im  Organismus  oder   h()rt   sefhj 
ganz  auf.   so  ist  das  lur  diese  bisher    verwandte  Blut    nirgend 
.nüthig",  es  wird  deshalb   vüllig   beseitigt    und    versrhwindet. 
letaltTBs  mitteUt  Steigerung  der  gasiorinigen  und    lliissigu»  Aiu 
düngen  des  Organismus  geschieht,  braucht  kaum  aus<lrücklioh  benil 
zu  werden.     Dagegen  reichen  unsere  Kenntnisse  noch  keineswt^ 
zu  einer  detaillirten  Erklärung,  welche  seiner  Hülfsmitlel  der  KOr| 
in  jedem  Einzelfall  anwendet,  um  gerade  in  den  Arterien  den  Wt4l 
stand  heriU>zus«i1zen,  deren  Erweiterung  die  erwünscht^!  ist.    Dua  i 
bei  Nerventhfiliiikeil  im  Spiel  i,-vl,  kami  füglich  nicht  bezweifelt  w 
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ob  es  aber  Erregung  der  Erweiterer  oder  Hemmung  der  Vasomotoren 
ist,  die  im  Einzelfalle  die  Erschlaffung  der  Arterien  be\virkt,  uiid  ob 
und  durch  welche  Nervenverbindungen  diese  Erregung  reflectorisch  er- 
zeugt wird,  das  muss  erst  durch  fernere  Untersuchungen  festgestellt 
werden.  Wie  auch  immer  aber,  so  gewinnt  erst  durch  diese  Betrach- 
tung der  früher  erörterte  Fall  der  Ausgleichung  der  lokalen  Anämie 
durch  sog.  collaterale  Ströme  seine  volle  Klarheit.  Denn  es  wird 
dadurch  verständlich,  wie  auch  kleine  anastomosirende  Arterien  sofort 
nach  dem  Verschluss  einer  Hauptader  eine  beträchtliche  Menge  Blut 
hinter  das Hinderniss  bringen  können:  sie  erweitem  sich,  sozusagen, 
selbstständig,  weil  das  Blutbedürfniss  in  dem  Körpertheil  nach 
Verengerung  der  Hauptarterie  zugenommen  hat.  Weiter  aber  ergiebt 
sich,  dass  manche  Hyperämieen,  die  man  bisher  so  gedeutet  hat,  z.  B. 
der  rothe  Hof  um  einen  Abscess,  keine  collateralen  in  unserem 
Sinne,  d.  h.  keine  durch  Ischämie  secundär  bedingten,  sein 
können,  sondern  ganz  anders  gedeutet  werden  müssen:  es  sind  nichts 
als  entzündliche  Hyperämieen.  Sollte  aber  schliesslich  Jemand  von 
Ihnen  gegen  die  vorgetragene  Auseinandersetzung  den  Einwand  er- 
heben, dass  die  dauernde  Hyperämie  einer  Niere  nach  Exstirpation 
der  zweiten  sich  nicht  mit  dem  allgemeinen  Princip  der  thierischen 
Circulation  vertrage,  demzufolge  kein  Organ  anhaltend  mehr  Blut  be- 
kommt, als  für  die  Unterhaltung  seiner  Function  unumgänglich  noth- 
wendig  ist,  nun  dann  erinnere  ich  Sie  an  Eines,  was  ich  mehrfach 
betont  habe,  dass  nämlich  die  Niere  oder  der  Hoden  oder  die  Lymph- 
drüse, in  welche  dauernd  eine  abnorm  grosse  Menge  arteriellen  Blutes  tritt, 
hypertrophiren.  Für  das  vergrösserte  Organ  ist  aber  die  gestei- 
gerte Blutmenge  relativ  nicht  grösser,  als  für  das  normal  grosse  die 
normale.  In  der  voluminöseren  Niere  mit  den  so\iel  zahlreicheren 
Gefassen  reicht  der  arterielle  Strom  nur  eben  hin,  eine  Anzahl  der- 
selben stark  zu  füUen,  während  ein  anderer  Theil  zeitweilig  immer 
relativ  leer  bleiben  muss:  womit  dann  das  Grundgesetz  der  wechseln- 
den Füllung  der  Arterien  auch  hier  gewahrt  ist. 

Aber  gerade  an  den  Nieren  scheint  nichtsdestoweniger  die  Folge- 
richtigkeit unserer  Deductionen  zu  sclieitem,  und  zwar  bei  gewissen 
Processen,  durch  welche  die  arteriellen  Widerstände  nicht  in  einer, 
sondern  in  beiden  gesteigert  sind.  Bei  diesen  Processen,  deren 
typisches  Paradigma  die  Nierenschrumpfung  ist,  zu  denen  aber 
auch  doppelseitige  Hydronephrose  gerechnet  werden  muss,  fehlt  selbst- 
verständlich die  Atrophie  der  Nieren  nicht;  bei  den  Hydronephrosen 


sind  am  stärksten  die  Markkfgel  verkleinert,  im  üebrigen 
Atrophie,  entsprechend  der  gleichmässigen  Compression  der  < 
dumh  dtts  erweiterte  Niereiibeeken  eine  glcichmässige ,  bei 
Schrumpfiiiig  dagegen  ist  vorzugsweise  die  Rinde  betroffen, 
die  Oberfläclie  der  Niere  wegen  des  ungleichen  Fortschreitens 
Proc&sses  ausgesprochen  granulirt:  Unterscliiede,  welche  den 
interessirenden  Punkt,  duss  nämlich  Behinderungen  des 
Blutstroras  mit  consecutiv'er  Atrophie  des  Organs  hier  vorltflj 
begreiflicher  Weise  nicht  tangiren.  Nach  unserem  Schema 
wegen  Verringerung  einer  Arbeitsleistung,  welche  von  kein 
andern  Organ  übernommen  werden  kann,  eine  so  grosse  Quanti 
Blut  aus  der  Circulation  schwinden,  als  fiir  die  atrophirtcn  Oi^ 
weniger  get)raucht  wird.  Was  aber  finden' wir  statt  dessen  in  i 
Fällen?  Wir  trefTen,  sobald  bei  den  Individuen,  deren  Nieren 
sehrnmpft  (irier  hydronophi-nlisch  sind,  kein  anderes  die  Blutmengt' 
verringerndes  Mumcnt  vnrliegl,  constant  eine  sehr  slarkeSpannung 
der  Arterien  und  fast  immer  zugleich  ein  hypertrophischü 
Herz,  Die  Niercnschrunipfone;  bildet  eine  so  ausgesprochene  üra 
Iinks,scitiger  Horzhypertrnphie,  dass  letztere  sich  so  gut  wie  ausnahi 
los  bei  derselben  einstellt,  wenn  die  Kranken  nicht  bereits  zu 
sind  und  iiberliaupt  nf>ch  über  ein  gewisses  Mass  von  Kräften 
fiigen.  Wenn  ferner  eine  l'ruu  mit  Uteruskrebs  eine  dopjielseitige  HyÄ 
nephrose  acquirirt,  so  werden  Sie  freilich  nicht  verlangen, 
diese  Person,  die  aus  ihrem  Carcinom  fortwälirend  Blut  cU*. 
Üert,  gespannte  Arterien  und  Herzhypertrophie  bekommen  ! 
unsere  Sammlung  bewahrt  die  Präparate  von  einem  tt  jährigen  Knabt 
bei  dem  beide  Urctea-nmiindungen  durch  einen  sehr  grossen  ß\a 
stein  verlegt  waren;  zu  der  doppelseitigen  Hydrnnephrose,  die  Iiiei 
entstanden,  hat  sich  eine  colossale  Hypertrophie  iles  linken  Henens 
hinüugeselU.  Wie  ist  es  möglich,  dass  in  diesen  Fällen  eine 
gesprochen  lokale  arterielle  Widcrstandserhölmng  eine  dau< 
Steigerung  dos  arteriellen  Blutdrucks  herbeiführt?  wie  kommt  i 
fragen  wir  billig,  das»  hier  keine  Cumpensation  2U  Stande  gekdj 
men  ist? 

Eine  nähere  Ueberlegung  der  hier  obwaltenden  Verhältnisse  < 
mag,    wie  ich  glaube,    auch    diese  Schwierigkeit    zu    beseiligeo. 
Atrophie  eines  anderweit  nicht  crsetxlichen  Organs  schwindet,  so  | 
ten  wir,   so   viel  Blut  aus  der  Circulation,    als   für  das  ^ 
Üi^an  weniger  gebraucht  wird.     Aber  wird  für  die  atrophisch 
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Nieren  auch  wirklich  weniger  Blut  gebraucht?  Wie,  wenn  das 
richtig  ist,  was  ich  früher  Ihnen  andeutete,  wenn  wirklich  die  Menge 
des  zu  den  Nieren  strömenden  Blutes,  d.  h.  der  Grad  der  Erschlaf- 
fung, resp.  Verengerung  der  kleinen  Nierenarterien  wesentlich  abhängt 
von  dem  Gehalt  des  Blutes  an  harnfähigen  Stoffen?  Dafür 
sprechen  in  der  That  mannigfache  Erfahrungen,  so  die  Veränderungen 
der  Harnmenge  nach  Genuss  von  Getränken  und  manchen  differenten 
Stoffen,  durch  die  der  allgemeine  Blutdruck  nicht  oder  selbst  im  ent- 
gegengesetzten Sinne  beeinflusst  wird.  Jedenfalls  bedarf  es,  wie  Sie 
sehen,  nur  dieser  oder  einer  ähnlichen  Hypothese,  welche  den  Füliungs- 
grad  und  damit  die  Weite  der  Nierenarterien  in  Abhängigkeit  bringt 
nicht  blos  von  den  Zuständen  der  Niere  selbst,  sondern 
hauptsächlich  von  den  Zuständen  des  Gesammtorganismus, 
um  es  sofort  begreiflich  zu  machen,  dass  trotz  der  Verkleinerung  der 
Nieren  die  Blutmenge,  welche  in  ihre  Arterien  strömt,  unverändert 
bleibt.  Das  aber  involvirt  unmittelbar,  dass  nicht  das  mindeste  Quan- 
tum „überflüssig"  wird,  und  wenn  nun  einestheils  die  Blutmenge  nicht 
abnimmt,  anderntheils  nirgendwo  Widerstände  wegfallen  —  und  dazu 

•  _ 

^t  ja  nicht  der  geringste  Grund  vorhanden  — ,  so  ist  die  unausbleib- 
liche Folge,  dass  wegen  der  gesteigerten  Widerstände  in  den  Nieren 
^ie  Spannung  im  Arteriensystem  abnorm  hoch  wird  und  der  linke 
*  entrikel  hypertrophirt. 

Auf  diese  Weise  lässt  sich,  wie  ich  glaube,  auch  gegenüber  un- 
^^ren  neueren,  mannigfach  veränderten  Anschauungen  vom  Blutstrom 
^ie  Traube'sche  Erklärung  des  Zusammenhangs    von  Nierenschrum- 
Pfung  und  Herzhypertrophie  aufrecht  erhalten,  welche,  als  sie  vor  nunmehr 
Zwanzig  Jahren  zuerst  aufgestellt  wurde,  ziemlich  allgemeine  Anerkennung 
'^cind,  seitdem  aber  immer  wieder  von  Neuem  angezweifelt  worden  ist.  Auf 
^Avei   Momente  hat  Traube  in  seiner  berühmten  Schrift   „Ueber  den 
Zusammenhang  von  Herz  und^ierenkrankheiten"  ^  ein  directes  Gau- 
^alverhältniss  zwischen  der  Nierenschrumpfung  und  der  Herzhypertro- 
phie  begründet,  deren  häufiges  Zusammenvorkommen  schon  Bright  bc- 
Icannt  war.  Die  Schrumpfung  „sollte  verkleinernd  auf  die  Menge  der  Flüs- 
sigkeit   wirken,    welche    dem  Aortensystem    zur    Bildung  des    Harn- 
secrets    entzogen    wird**,    und    sie  „sollte    die  Blutmenge    verringern, 
vrelche  in  einer  gegebenen  Zeit    aus    dem    Aortensystem    ins    Venen- 
system überfliesst".   Von  diesen  beiden  Punkten  kann  der  erste,  auf  den 
Traube  das  Hauptgewicht  legt,  gegenwärtig    nicht    mehr   in  seinem 
Sinne  verwandt  werden,  weil,  wie  ich  Ihnen  später  ausführlicher  dar- 

Cohnhcim,   Allgemeine  Pathologie.  'J 
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legen  werde,  eine  selbst  sehr  beträchtliche  Ueberladung  des  Blutes 
mit  Wasser,  eine  hydrämische  Plethora  höchsten  Grades,  den 
Blutdruck  in  keiner  Weise  erhöht.  Was  aber  das  zweite  Argument 
anlangt,  so  ist  dagegen  immer  wieder  der  Einwand  gemacht  worden, 
dass  nicht  abzusehen  sei,  wesshalb  nicht,  wie  bei  Widerstandserhöhun- 
gen in  anderen  Organen,  auch  hier  eine  Compensation  auf  irgend  eine 
Weise  sich  ausbilden  solle.  Nun,  die  Antwort  auf  diese  Frage  ist, 
wie  ich  hoiFe,  in  der  Auseinandersetzung  gegeben,  die  ich  Ihnen  vor- 
getragen habe.  Die  einfache  und  mit  unseren  übrigen  Kenntnissen 
vom  Kreislauf  so  wohl  übereinstimmende  Hypothese,  die  ich  Ihnen  vorge- 
schlagen, überhebt  uns  auf  alle  Fälle  der  Nothwendigkeit,  unsere  Zu- 
flucht zu  völlig  unbewiesenen  und  in  der  Luft  stehenden  Theorieen  zu 
nehmen,  wie  z.  B.  der,  dass  die  Blutveränderung  in  der  Nephritis 
das  Her/  zu  gesteigertem  Wachsthum  anrege,  Theorieen,  welche  im 
besten  Falle  nur  eine  Umschreibung,  nicht  eine  Erklärung  der  uns 
beschäftigenden  Thatsache  geben.  Wer  aber  von  Ihnen  den  Ge- 
dankengang acceptirt,  den  ich  Sie  zu  Führen  versucht  habe,  für  den  wird 
es  auch  nichtsBefremdendes  haben,  wenn  auch  bei  anderen  Erkrankungen 
der  Nieren,  als  der  Granularatrophie,  und  insbesondere  auch  zuweilen 
in  früheren  Stadien  der  Nephritis  sich  eine  erhöhte  Spannung  im 
Aortensystem  und  Herzhypertrophie  entwickelt,  sobald  dadurch  in  beiden 
Nieren  die  Menge  des  sie  durchströmenden  Blutes  verkleinert  wird:  un- 
ter welchen  Umständen  das  in  der  Entzündung  der  Fall  ist,  davon 
werden  Sie  bald  mehr  hören. 


Litteratur.  Die  Grundlage  für  die  Physiologie  d.  gesammten  Ortl.  Rreii- 
laufsstürungen  sind  Volkmanii's  Hämodynamik  1850  und  die  Arbeiten  des  Lud- 
wig*schen  Laboratorium.  Vergl.  sonst  die  Physiologieen  Ton  Ludwig,  Dondert, 
Brücke  etc.,  Virchow,  Handbuch  der  speciellen  Pathologie,  1854,  Bd.  L  p.  122. 
C.  O.  Weber  in  Pitha-Billroth's  Handbuch  der  Chirurgie,  Bd.  L  p.  62. 
Uhlo  und  Wagner,  Handbuch  d.  allgemeinen  Pathologie,  7.  Auflage  iSTß,  p.  2«^1. 

*■  C.  Friedländer,  Med.  Ctrlbl.  1SG7,  p.  65.  Heubner,  Die  luetische  Erkran- 
kung der  Himartcrien,  1874.  'Cohnheim,  Untersuchungen  über  die  embolischen  Pro- 
cesse,  Berlin  1872.  '  Basch,  Arb.  aus  d.  leipz.  physiolog.  Institut,  1875.  *  Pascha- 
tin,  ebendas.,  1873.  Emminghaus,  ebendas.  1874.  *  Rosenstein,  Virch.  A. 
LHI,  p.  141.     •Traube,  Ges.  Abhandl.,  IL  p.  290. 
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2.    Aetive  Hyperämie. 

Unachen  der  aHeriellen  Widerstandsabnahme.  Kurze  Dauer  derselben.  Folgen 
f3r  den  Gesammtkreislaof.  Folgen  für  den  Blutstrom  im  congestionirten  Bezirk. 
Symptome  der  Wallung.     Folgen  für  Herz  und  Gefftsse. 

Unmöglichkeit  lokaler  Lungencongestionen.  Hyperämie  durch  Wegfall 
dtt  Atmosphlrendrucks. 


Gegenüber  den  Widerstandserhöhungen,  die  uns  jetzt  so  lange 
beschäftigt  haben,  liegt  die  Sache  einfacher  bei  den  Aenderungen  in 
der  localen  ßlutströmung  und  Vertheilung,  welche  auf  arterieller 
Widerstandsverrain derung  beruhen.  Denn  hier  können  selbst- 
verständlicher Weise  nicht  nocli  fremde  Momente  sich  geltend  machen, 
sondern  es  handelt  sich  in  allen  Fällen  lediglich  und  allein  um  eine  mehr 
oder  weniger  grosse  Abnahme  der  physiologischen  Wider- 
stände, also  ganz  wesentlich  der  tonischen  Contraction  der  Ringmus- 
blatur.  Auch  brauche  ich  nicht  erst  ausdrücklich  hervorzuheben,  dass 
eine  wirkliche  Widerstandsabnahrae  nur  dann  gegeben  ist,  wenn  die  Er- 
weiterung der  betreffenden  Arterie  bis  zum  Uebergang  in  die  arteriel- 
len Capillaren  stattfindet;  locale  circumscripte  Erweiterungen  einer 
Arterie,  mögen  sie  nun  einfach  durch  Nachlass  des  Tonus  an  dieser 
Stelle  oder,  wie  die  Aneurysmen,  durch  wirkliche  Texturveränderungen 
erzeugt  sein,  können,  das  liegt  auf  der  Hand,  niemals  Widerstands  ver- 
mindernd wirken,  weil  ganz  unmittelbar  hinter  ihnen  die  Arterie  wieder 
ihr  enges  Lumen  hat.  Die  einzige  Folge  einer  aneurysmatischen  Er- 
weiterung in  einem  Arterienzweig  kann  lediglich  eine  mehr  oder  weniger 
grosse  Verlangsamung  des  Blutstroms  im  Bereich  der  Erweiterung 
sein,  weil  das  Strombett  sich  verbreitert  hat,  ohne  dass  die  beschleu- 
Digenden  Kräfte  eine  Aendcrung  erfahren  haben. 

Von  den  eigentlichen,  auf  arterieller  Widerstandsabnahme  beru- 
henden Hyperämieen  ist  Ihnen  die  eine  Hauptkategorie  bereits  bekannt, 
dämlich  die  collaterale  Hyperämie,  die  zu  localen  Ischämieen  hin- 
zutritt. Wir  haben  eingehend  davon  gehandelt,  welche  Bezirke  hyper- 
^inisch  werden,  wenn  anderswo  Blutmangel  eintritt,  wir  haben  auch 
davon  gesprochen,  durch  welche  Mittel  die  compensatorische  Erweite- 
^ng  arterieller  Bahnen  bewerkstelligt  wird;  auch  werden  Sie  es  für 
^Ibstverständlich  halten,  dass  die  Grösse  und  der  Umfang  der  coUa- 
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teralen  Hyperämie  um  so  beträchtlicher  ist,  je  hochgradiger  die  pri- 
märe Anämie  und  je  grösser  das  Gebiet,  auf  welches  diese  sich  er- 
streckt. Lebhafteres  Interesse  wird  desslialb  bei  Ihnen  die  zweite 
Kategorie  dieser  Hyperämieen  erregen,  nämlich  die  der  selbstst#ndigen, 
so  zu  sagen,  idiopathischen,  wo  die  abnorme  Ursache  direct  wider- 
standsverringernd auf  eine  Arterienbahn  wirkt.  Denn  abnorm  müssen 
die  Ursachen  sein,  welche  eine  pathologische  Widerstandsverminderung 
setzen,  wenn  sie  auch  freilich  dieselbe  nur  durch  die  gleichen  Mittel 
erzeugen  können,  deren  sich  der  Organismus  bei  der  physiologischen 
Steigerung  des  Blutgehalts  in  einem  Körpertheil  bedient,  d.  h.  also 
durch  directe  erschlafifende  Einwirkung  auf  die  Gefässwand  und  zwar' 
entweder  ihre  Muskulatur  selbst  oder  ihre  Ganglien,  oder  durch  Herab- 
setzung der  Erregung  der  Vasomotoren  oder  durch  Steigerung  der 
Erregung  der  Erweiterer. 

Direct  erschlafifend  auf  die  Muskulatur  der  Arterien  wirkt,  wie 
Jedermann  weiss,  eine  Wärme,  welche  die  normale  Körpertemperatur 
selbst  nur  um  ein  Geringes  überschreitet.  Wenn  Sie  die  Hand  in 
heisses  Wassei  stecken,  wird  sie  roth,  und  ein  Kaninchenohr,  das  Sie 
in  ein  Wasserbad  von  45 — 48®  eintauchen,  zeigt  sehr  bald  eine  wahrhaft 
colossale  Dilatation  und  Injection  sämmtlicher  Gelasse.  Da^  dies  aber 
wirklich  nur  durch  directe  Erschlaffung  der  Gelassmuskeln  hervorge- 
rufen worden,  lässt  sich  gerade  hier  sehr  einfach  zeigen;  denn  Sie 
brauchen  das  Ohr  nur  vorher  an  seiner  Wurzel  fest  zu  ligiren  und 
dann  einige  Minuten  in  das  warme  Wasser  zu  tauchen:  wenn  Sie  nun 
gleich  nachdem  Sie  das  Ohr  aus  dem  Wasser  herausgenommen,  die 
Ligatur  lösen,  so  tritt  die  enorme  Erweiterung  aller  sichtbaren  Ge- 
fässe  ganz  genau  ebenso  ein  und  erreicht  weit  stärkere  Grade,  als  sie 
nach  einer  so  kurzen  Abbindung  an  sich  jemals  erlangen  würde.  Auf 
directer  Muskellähmung  beruht  auch  die  Ihnen  aus  Früherem  ver- 
ständliche Erweiterung,  welche  Arterien,  die  längere  Zeit  starkem 
äusseren  Druck  ausgesetzt  und  dadurch  comprimirt  gewesen  sind, 
nach  plötzlicher  Entfernung  dieses  Druckes  erfahren;  so  kann  die 
Exstirpation  einer  grossen  Geschwulst  aus  der  Bauchhöhle  oder  die 
rasche  Entleerung  eines  grossen  Ascites  eine  hochgradige  Hyper- 
ämie der  Darmgefässe  nach  sich  ziehen,  und  die  Function  einer  grossen 
Hydrocele  Hyperämie  der  Scheidenhautgefässe.  —  Dann  ist  auch  die 
Erweiterung,  welche  an  den  Arterien  eines  Tlieils  eintritt,  den  man 
mechanisch  insuliirt,  z.  I).  einige  Male  kräftig  streicht,  ganz  ge- 
wiss   auf  Nichts   Anderes   zu   beziehen,    als  eine  directe  Erschlaffung, 
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Atonie  der  Ringrauskulatur,  die  gegen  alle  möglichen  äusseren 
Eingriffe  ungemein  empfindlich  zu  sein  scheint.  Wenn  wir  aber  fer- 
ner durch  Mo  SSO  erfahren  haben,  dass  gewisse  Gifte,  wie  Atropin  und 
Chloralhydrat,  die  Arterienmuskulatur  direct  lähmen*,  so  ist  auch  die 
Vermuthung  gestattet,  dass  diejenigen  Noxen,  welche  die  sogenannten 
acuten  Exantheme  hervorrufen,  unter  Anderm  auch  eine  unmittelbar 
lähmende  Einwirkung  auf  die  Hautarterien  ausüben.  Immerhin  strei- 
fen diese  Hauthyperämieen  so  direct  an  das  Gebiet  der  Entzündung, 
dass  es  zweckmässiger  erscheint,  deren  Besprechung  bis  zu  dieser  zu 
verschieben. 

Das  zweite  gefässerweiternde  Moment,  die  Lähmung  der  Vaso- 
motoren, spielt  in  manchen  andern  pathologischen  Hyperämieen  eine 
Rolle.  Traumen,  welche  Nerven  treffen,  in  denen  vasomotorische 
Fasern  verlaufen,  oder  Tumoren,  welche  auf  solche  Nerven  stark 
drücken,  müssen  selbstverständlich  eine  Hyperämie  durch  Wegfall  des 
Arterientonus  erzeugen.  Von  Continuitätstrennungen  und  Heerder- 
krankungen  im  Rückenmark  habe  ich  schon  früher  erwähnt,  dass  sie 
den  Arterientonus  in  den  Körpertheilen  aufheben,  deren  Gcfassnerven 
unterhalb  der  Leitungsunterbrechung  das  Rückenmark  verlassen,  glaube 
aber  damals  auch  hervorgehoben  zu  haben,  dass  nur  die  Unterbrechungen 
welche  unterhalb  der  Abgangsstelle  der  Splanchnici  sitzen,  wirklich 
locale  Hyperämieen  in  ihrem  Gefolge  haben,  während  die  höher  ge- 
sessenen immer  Erniedrigung  des  Gesammtwiderstandes  mit  sich  brin- 
gen. Trifft  übrigens  die  Leitungsunterbrechung  blos  eine  Rückenmarks- 
hälfte, so  ist  selbstverständlich  auch  die  Hyperämie  nur  einseitig.  Ob 
aber  eine  Reihe  selbstständiger  Hyperämieen,  die  Anfallsweise  als  aus- 
gesprochene Neurosen,  theils  in  Begleitung,  theils  ohne  gleichzeitige 
krankhafte  Reizungen  sensibler  Nerven,  sog.  Neuralgieen,  auftreten,  ob, 
sage  ich,  diese  auf  directe  oder  reflectorische  Hemmung  von  Vasomo- 
toren oder  auf  Erregung  von  Erweiterungsnerven  zurückzuführen  sind, 
^a^  zu  entscheiden,  reichen  unsere  gegenwärtigen  Kenntnisse  noch 
Dicht  aus:  wir  können  eben  nur  sagen,  dass  es  sich  dabei  um  Hyper- 
ämieen durch  arterielle  Widerstandsabnahme  auf  nervöser  Basis  handelt. 

Wenn  Sie  diese  verschiedenen  Bedingungen,  unter  denen  eine 
Krankhafte  arterielle  Hyperämie  zu  Stande  kommen  kann,  genauer 
überschauen,  so  kann  Ihnen  .unmöglich  ein  wesentlicher  Unterschied 
gegenüber  den  Anämieen  entgehen,  dass  es  nämlich  so  gut  wie  keine 
pathologischen  Processe  giebt,  durch  welche  die  W^iderstände  in 
Arterien  dauernd  herabgesetzt  würden.     Mit  Ausnahme    der    colla- 


I 


( 


lO'j  I*athologfie  der  Circulation. 

tc'ralt'n  llyporäinion;  doch  haben  wir  auch  für  diese  feststellen  können, 
lass  lu'i  anhallcndor  Congestion  eine  Massenzunahme  des  betrefTenden 
Organs  sich  entwickelt,  wodurch  dann  die  frühere  Hyperämie  aufhört, 
ine  solche  zu  sein.     Lassen  wir  vollends  die  collateralen  Hyperämieen, 
als    selber    vYsi    s<'cundäre  Zustände,    aus  dem  Spiel,    so  zeig!    sich, 
einerseits,  dass  v'm  grosser  Theil  der  Einflüsse,  welche  den  Tonus  der 
Arterien    viTrinirern,    mehr  oder  weniger    rasch    vorübergehender  Art 
ist,  andtTerseits  aber  wollen  Sie  Sich  erinnern,  dass  selbst  die  Durch- 
schneidung des  Sympathicus  das  Ohr  nicht  dauernd  hyperämisch  macht, 
sondern    nach    einiger  Zeit ,    wahrscheinlich  durch   die  Thätigkeit  der 
(ielassganglien  selber,    tlie   Arterien  sich   wieder  zu    ihrem    normalen 
I>urchniesser    ven»ngern.     Auch  die  Erweiterung,  die  nach  Aufhebung 
einer  starken  ("ompression    sich  einstellt,    hält  nicht  lange  an;    denn 
das  wieiler    reichlich  ein-    und  durchströmende  Blut  ist  das  sicherste 
MitteK  die  gelälnme  und  durch  langen  Blutmangel  ersi-höpfte  Arterien- 
niu.skulatur  /u  restiiuiren,  und  so  kehrt  auch  hier  allmählich  die  nor- 
n»ale  tJefässweite  wieder.     Dasselbe  lehrt  die  Beobachtung  bei  ander- 
weiter  directer  Lähmung  der  Gefässwände,  z.  B.  bei  den  VergiftungeL 
derNclben,    t'alls    tlie  lV>is    des  Giftes  nicht   so  beträchtlich  gewesen, 
da>s  k\w  einfache  Ersv-hlatfung  allmählich  in  Absterben,  Tod  übergeht. 
Aber  mag  die  Hauer  der  arteriellen  Wider^tandsabnahme  so  kun 
oder  >\^  lav.::  mmci,  wie  >ie  wolle,  immer  wird,  solange  sie  anhält,  die 
i'u\ ular..^v.  \!es  NMroiTi^^ien  Körpenheils  UMimmte  Abweichungen   von 
xjcv   Norm   darb:e;er,.     IVnn   in  einen  Körp»^nh^il.    des>en  zuführende 
A  V ;  e r  ;e'.;  e v w  r : :  er :   >i  v.d,  n;  u  s  s  r.  o  t  h  w  e  n  «l  i  g  e  r  Weise  eine  ff  r ö  s  s  e  re 
Mcr.io  r*lu:  e.V4>:r.  u;er..  »»!>  U^i  ni-.h:  enveiierten  Arterien.    Woher 
k.^:vv,.:    ,:.c^  U!./,:   IV*>   w.sv;v.  S:e  *:-:>.::>:    es  wir«l  andern  Arte- 
r:i  v,V,i:v.e::   rv.: .  .:::':■.      l":::   .  A^^r  ::;':.:   11 ->  Un   den  eollateralen 
H\;   v-r.      V,   w       ,.    .0  .1'::,  .':,:•    :.;>  IVr-^ir^,  B»MimmenJe  ist, 
>.....   ....  :-.    ;•/.   xi.  .   ...v.^v...    .::     w.r    v..  G-jvL>.iT/e  zu  jenen  als 

>  ,;  NX,,.:  i  i.v  :•...'::.•.  >.,/>...  Vr,^^:.  »>  .r  :i>r,  weihen  Arterien- 
•m'  ..  ."..N  :*■  .:  ; -;  ^-.,.1  ;-.::,:;•:  «  r:.  >.■  ^;r:  Vis  zu  einem  ce- 
«  VN  V«:..  ,•  :,.,  •  -  i  V  -.^  -•  ...-^f  V.  :.\^>  r^  ion  wesgeht, 
«       .N    ,"    ^^.      ..N  ,:   n:.    S    .:.'..;  «••>>•  wr-ri:;  ein  Theil 

N   ^    NX   •    ,       ...    ^     .    ■  .,v>  ^      .     '       -^  .  ::?.   •"*r.;:an>   h}per- 
N  N..V  -  y      .  ^         -  V.,-  X.  Vi.:*    "Ä-rien   >!■  her 

•         S       .-**'--  :>  hr.^.  iur-i   einer 

V  ^  N  .  — .  <  ->7>-.vf  Röthun:: 

^  ^        ^  -•-■*•   ^  >•   -:  ■    :-•-     zr-v^n^ehnen 
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Nerven  um  so  blassbläulioher  und  geschrumpfter.  Zweifellos  wird 
auch  die  rechte  Niere  blasser,  wenn  in  die  linke  eine  übermässige 
Menge  Blut  tritt.  Wo  aber  eine  solche  gewissennassen  vorgeschriebene 
Gompensation  nicht  gegeben  ist,  wie  bei  BhitüberfüUung  einer  ganzen 
Extremität  oder  der  ganzen  ünterleibshölile,  da  müssen  auch  ganz 
entlegene  und  fremde  Gefässgebiete  ihr  Blut  hergeben.  Muskel-  und 
besonders  Darmgefässe  sind  für  diese  Fälle  das  Reservoir,  dem  für 
gewöhnlich  Blut  entnommen  wird,  aber  die  Ohnmächten,  die  öfters 
nach  Application  des  Schröpfstiefels  beobachtet  worden  sind,  weisen 
darauf  hin,  dass  gelegentlich  auch  die  Gefässe  des  Hirns  in  Anspruch 
genommen  werden,  um  die  Erweiterung  der  Bahnen  in  einer  Extremi- 
tät zu  decken.  Bleiben  aber  bei  diesem  Vorgang,  schon  wenn  er  ein- 
mal und  nur  ganz  kurze  Zeit  eintritt,  beträchtliche  Functionsstörungen 
nicht  aus,  so  würden  dieselben  unvermeidlich  sein  und  sogar  beträcht- 
liche Grade  erreichen,  wenn  die  compensatorischen  Anämieen  durch  längere 
Zeit  anhielten  oder  gar  dauernd  würden.  Gerade  desshalb  ist  es  so 
wichtig,  dass,  wie  ich  Ihnen  vorhin  hervorgehoben  habe,  die  idiopa- 
thischen arteriellen  Hyperämieen  immer  nur  vorübergehender  Natur  zu  sein 
pflegen;  denn  darum  dauern  auch  die  secundären  Anämieen  immer  nur 
kurz,  da  sie  bei  schwindender  Hyperämie  selbstverständlich  der  natür- 
lichen Gefässfullung  Platz  machen. 

In  anderer  Beziehung  aber  sind  die  collateralen  Anämieen  von 
grosser  Bedeutung  bei  diesen  ganzen  Processen,  indem  sie  es  sind, 
welche  den  arteriellen  Druck  auf  normaler  Höhe  erhalten.  Ohne  die 
gleichzeitige  Widerstandserhöhung  an  anderen  Stellen,  würde  selbst- 
verständlich jede  Widerstandsabnahme  auf  der  arteriellen  Bahn  den 
Blutdruck  erniedrigen,  und  zwar  um  so  stärker,  je  ausgedehnter  der 
Bezirk,  innerhalb  dessen  die  Widerstände  herabgesetzt  worden  oder  gar 
weggefallen  sind.  Ist  das  Gelassgebiet  sehr  gross,  sind  z.  B.  nach 
Durchschneidung  beider  Splanchnici  die  gesammten  Gefässe  des  Un- 
terleibs erweitert,  so  haben  wir  ja  sogar  constatirt,  dass  der  Blutdruck  so 
beträchtlich  absinkt,  dass  eine  ausreichende  Gompensation  durch  an- 
derweite Gefässverengerungen  gar  nicht  mehr  zu  Stande  kommen  kann. 
Deshalb  ist  die  nothwendige  Folge  der  Section  der  Splanchnici  eine 
allgemeine  Verlangsamung  der  Blutstromgeschwindigkeit,  und  zwar 
nicht  blos  im  übrigen  Körper,  sondern  auch  in  dem  Gefässgcbiet  des 
Splanchnicus  selber,  in  welchem  jc^tzt  eine  abnorm  reichliche  Blutmenge 
mit  grosser  Langsamkeit  vorwärts  strömt;  und  trotz  der  Hyperämie 
gelangt  nun    aus    den  Unterleibsgefässen    in    der    Zeiteinheit    weniger 
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lUut  in  (lio  V.  cava  inferior  und  durch  sie   zum  Herzen,    als    vorher 
bei  ongcroni  Strombette. 

Direct  entgegengesetzt  liegt  die  Sache,  wenn  das  Gebiet,  auf 
dem  die  arteriellen  Widerstände  nachgelassen  hal)en,  eine  Aus- 
dehnung nicht  überschreitet,  der  eine  gleichzeitige  Widerstandser- 
höhung an  •  anderen  Stellen  das  Gleichgewicht  halten  kann.  Denn 
nun  bleibt  der  arterielle  Druck  unverändert,  mithin  auch  die 
DruckdilTcrenz  zwischen  Arterien  und  Venen;  die  Ausgleichung 
zwisclieu  beiden  aber  geschieht  natürlich  dort  am  lebhaftesten, 
wo  die  geringsten  Widerslände  sind,  d.  h.  in  dem  erweiterten 
Arterienbezirk.  Daraus  folgt,  dass  in  dem  hyperamischen 
Gefassgebiel  nicht  blos  eint»  grössere  Menge,  sondern  diese  auch 
mit  gesteigerter  Geschwindigkeit  strömt.  Somit  wird  dann,  so 
lange  die  Krweiterung  der  Arterien  anhält,  der  betreffende  Körpertheil 
von  einem  mächtigeren  und  rascheren  ßlutstrom  duR'hflossen.  Be- 
trachten Sie  das  Ohr  eines  Kaninchens,  dem  Sie  den  gleichseitigen  Hals- 
sympathicus  durchschnitten,  so  werden  Sie  eine  Menge  kleiner  Gefasse 
wahrnehmen,  von  denen  Sie  vorher  nichts  gesehen  und  am  andern 
Ohr  noih  jetzt  nichts  wahrnehmen:  und  legen  Sie  den  Finger  zwischen 
die  Zehen  einer  Ihnulepfote,  an  deren  zugehörigem  Bein  tler  Ischia- 
dicus  durvhschnitten  worden,  so  fühlen  Sie  ein  starkes  pulsirendes 
Klopt'en  von  Arterien,  die  Sie  vorher  kaum  mit  dem  tastenden  Finger 
entdci  kcn  konnten.  Wtnt  rasrher  als  sonst  *lurcheilt  jetzt  der  Blut- 
>irom  tlit^  Capillaren,  und  in  die  Venen  kommt  so  in  dor  Zeiteinheit 
eine  erheldirh  irrössen»  Menire  Blutes  als  sonst:  verdeichen  Sie  die 
!>luimcns:e,  die  au^  der  angeschnittenen  Ilauptvene  des  Kaninchenohrs 
\or  und  \\:h\\  tier  S\mpathicusdunh>rhneidung  flie>st,  so  ist  das  zu- 
\Neilen  ein  wahrlial'i  frappirendiT  rniei>.hieii:  vorher  alle  fiinf  Sekunden 
ein  Tr.'pfen  und  iet.M,  na.  hdeni  dit*  ArtiTien  writ  srewurden.  Jede  Se- 
kinub*  vier,  laut.  Au.  h  kann  uküi  i:ar  i\w\i\  anschaulicher  die  grosse 
lV'lei;:>.inikeit  der  arterielleri  Wider>iände  tur  die  iranze  Stromuni:  in 
rap;llar»Mi  und  Vev.en  darthun.  al>  irerade  W\  diesen  Hyperamieen. 
Verl».r..ler»  ^ie  n'ii:itl>T  ei:i«r  TfTniiiTrn  ^'anüle  die  Vena  femoralis 
e;v.e>  H'.:v..l'>  nr.;  ei-.-.o'.Vi  S  ■  lamar.m't-r  uivi  d'ir  hs- hneiden  Sie  dann 
i',':i  K  \\\\\\  •:>,  >^  >X'Td»v:  Sie  s  f.  r  •!• ::  V. -.-.dru  k  auf  das  D^^p- 
}  *:•.  :.i  P'-  :"..  !;•'  ".:■  i  v.:*\:r  .»"sT'.'.:»::  >■':■•  r..  .la  >'lb>t  die  rhyth- 
v'x  !•  r.  X  •:-,:.:.  :  ^  !*/.  ^%\  •  ü''.  k.iv.v.  ur.V/r  dit'>**n  l'mständen 
':  :*^     i      '    .;  ....•  '  >    :     :•    V- :-.'r.  >i  *h  celt^^nd  maih^n, 

XX  .    J    X  V»   -•  .»r  !  V  •    •        ■   V»:.:  -  /■  -.  v:r    ?.o  Vor.'^n  der  Speiehel- 
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drüsen  gezeigt  hat,  wenn  deren  gefasserweiternde  Nerven  gereizt 
werden.  Dass  aber  ein  so  rasch  fliessendes  Blut  in  den  Capillaren 
nicht  Zeit  findet,  sich  zu  desarterialisiren,  sondern  noch  ganzhellroth 
in  die  Venen  gelangt,  wird  Ihnen  ohne  Weiteres  verständlich  sein. 
Die  so  beschleunigt«  und  verstärkte  Strömung  wird  aber  in  den  Venen 
so  weit  anhalten,  bis  schwach  gefüllte  Venen,  die  ihr  Blut  aus  nicht 
hyperämischen  Theilen  erhalten,  mit  jenen  zusammenfliessen;  wobei 
ich  nicht  erst  ausdrücklich  zu  sagen  brauche,  dass  die  günstigste 
Ausgleichung  im  Venenstrom  dann  geschehen  wird,  wenn  die  hyper- 
ämische  Vene  mit.  der  collateral-anämischen  sich  vereinigt. 

Die  Zeichen  der  arteriellen,  oder,  wie  man  das  auch  nennt,  ato- 
nischen, relaxativen,  activen  Hyperämie,  für  die  übrigens  auch 
die  Ausdrücke  der  Congestion,  Fluxion,  Wallung,  Determi- 
nation gebraucht  werden,  sind  begreiflicherweise  denen  der  Ischämie 
gerade  entgegengesetzt.  Ein  congestionirter  Körpertheil  ist  lebhaft 
geröthet;  er  ist  zugleich,  sofern  es  sich  wenigstens  um  einen  ober- 
flächlich gelegenen  Theil  handelt,  wärmer  als  normal,  weil  durch 
den  gesteigerten  Zufluss  arteriellen  Blutes  die  Wärmezufuhr  stärker 
wächst,  als  der  Wärmeverlust,  und  sein  Turgor  ist  grösser  als  in 
der  Norm,  einfach  weil  seine  Gefasse  sämmtlich  stärker  gefüllt  sind. 
Aber  auch  nur  deshalb;  denn  es  ist  nicht  richtig,  dass,  wie  früher 
allgemein  geglaubt  wurde,  durch  arterielle  Hyperämie  die  Lymph- 
bildung in  einem  Körpertheil  gesteigert  wird.  Das  ist  in  Ludwig 's 
Laboratorium  von  Pasc  hutin  und  Emminghaus  gezeigt  worden, 
und  es  ist  in  der  That  sehr  leicht,  sich  davon  zu  überzeugen,  dass  die 
Durchschneidung  des  Ischiadicus  auf  die  Menge  der  Lymphe,  die  aus 
einer  in  ein  Lymphgefass  des  Unterschenkels  eingesetzten  Canüle  fliesst, 
ganz  und  gar  keinen  Einfluss  ausübt,  ebensowenig  wie  auf  ihre  che- 
mische Zusammensetzung^.  Genau  dasselbe  können  Sie  am  Halslympli- 
stamm  des  Hundes  nach  Durchschneidung  des  Sympathicus  constatiren, 
und  selbst  die  stärkste  Erweiterung  der  Zungengefässe  durch  Reizung 
des  Lingualis  vermehrt  die  Menge  der  durch  den  Halsstamm  fliessen- 
den Lymphe  nicht  um  einen  Tropfen. 

Dass  eine  häufig  sich  wiederholende  oder  anhaltende  arterielle 
Fluxion  Hypertrophie  des  betroffenen  Körpertheils  erzeugt,  habe 
ich  schon  gelegentlich  der  collateralen  Hyperämie  hervorgehoben;  im 
üebrigen  werden  wir  auf  die  Bedeutung  der  Blutwallung  für  Stoff- 
wechsel und  Function  der  einzelnen  Organe  später  einzugehen  haben. 
Hier  kommen  nur  noch  die  Folgen  derselben  für    das  Herz   und    die 
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starkter  Füllung  ihrer  ernährenden  Gelasse.  Ob  dagegen  Verdickun- 
gen und  sclerotische  Processe  der  Intima  der  Arterien  auch  auf  arte- 
rielle Hyperämieen  bezogen  werden  dürfen,  darüber  sind  die  Acten, 
wie  ich  glaube,  noch  nicht  geschlossen;  jedenfalls  wäre  dann  mehr  der 
verstärkte  Seitendruck  hinter  einer  Widerstandsabnahme,  als  die  leb- 
haftere Strömung  in  den  Vasa  vasorum  verantwortlich  zu  machen. 

Ehe  wir  aber  jetzt  die  activen  Hyperämieen  verlassen,  gestatten 
Sie  mir,  dass  ich  Sie  noch  auf  einen,  wie  mir  scheint,  recht  bemer- 
kenswerthen  Umstand  hinweise,  der  aus  dem  Vorgetragenen  sich  un- 
mittelbar ergiebt.  Wenn  die  locale  Blutwallung  immer  nur,  wie 
wir  gesehen  haben,  durch  Widerstandsverringerung  in  den  betreffenden 
Arterien  zu  St'inde  kommt,  die  Verästelungen  der  A.  pulmonalis  aber 
einen  nennenswerthen  Tonus  nicht  besitzen,  so  kann  es  folgerecht  in 
den  Lungen  locale  arterielle  Fluxioncn  nicht  geben.  Haben 
wir  doch  früher  von  der  coUateralen  Hyperämie  feststellen  können,  dass 
sie  sämmtliche  noch  oflFene  arterielle  Bahnen  der  Lunge  ganz 
gleichmässig  in  Mitleidenschaft  zieht!  Aber  selbst  das  liegt  auf  der 
Hand,  dass  Hyperämieen,  die  durch  Einathmung  gefässcrweiternder 
Gase  oder  heisser  Wasserdämpfe  hervorgerufen  werden  —  denn  heisse 
trockne  Luft  dringt,  wie  Sie  später  hören  werden,  garnicht  bis  in  die 
Alveolen  — ,  dass,  sage  ich,  derartige  Hyperämieen  nicht  wohl  einzelne, 
sondern  immer  nur  die  gesammte  GejRiss Verzweigungen  der  Lunge  be- 
treffen werden.  Sie  sehen,  der  Unterschied  gegenüber  dem  grossen 
Kreislauf  ist  auffällig  genug. 

Sollte  aber  Jemand  von  Ihnen  sich  wundern,  dass  ich  unter  den 
ursächlichen  Momenten  arterieller  Widerstandsabnahme  nicht  auch  den 
Wegfall  des  Atmosphärendrucks  erwähnt  habe,  so  hat  es  da- 
mit seine  eigne  Bewandtniss.  Es  ist  freilich  ganz  richtig,  dass  unter 
dem  Einfluss  eines  Schröpf kopfes  oder  des  Joun  od 'sehen  Schröpfstie- 
fels die  Arterien  sich  enveitern,  ja  noch  mehr,  die  Dilatation  beschränkt 
sich  nicht  einmal  auf  die  Arterien,  sondern  betrifft  auch  die  Venen 
und  selbst  die  Capillaren  in  hohem  Grade  mit.  Nichtsdestoweniger 
ist  die  dadurch  gesetzte  Girculationsstörung  von  der  congestiven  Hy- 
perämie toto  coelo  verschieden.  Denn  der  luftverdünntc  Raum  muss 
noth wendig  eine  ansaugende  Wirkung  nach  allen  Richtungen  aus- 
üben; es  tritt  deshalb  nicht  blos  aus  den  Arterien,  sondern  auch  aus 
den  angrenzenden  Capillaren  und  Venen  Blut  in  den  betreffenden 
Bezirk  hinein,  und  während  durch  die  Gefässe  eines  congestionirten 
Theils    eine    grosse   Menge   Bluts    mit    gesteigerter    Geschwindigkeit 
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.strömt,  kommt  es  in  denen  des  geschröpften  bald  zu  einem  completten 
Stillstand  desselben,  einer  Stase.  Das  Einzige,  was  darnach  die 
Schröpfhyperämic  mit  der  örtlichen  Wallung  gemein  hat,  ist  der  blut- 
entziehende Effect  auf  das  übrige  Gefiisssj  stem :  und  in  diesem  Sinne 
habe  ich  derselben  schon  vorhin  gedacht. 


Litteratur.  Virchow's  Handbuch,  p.  141.  C.  0.  Weber  im  Handbaek 
p.  29.     Uhle  und  Wagner  p.  242. 

'  Mosso,  Arbt.  d.  Lpzg.  phys.  Inst.,  1874.  '  Paschutin,  ebend.,  1873.  £■• 
minghaus,  ebend.,  1874.     '  Ostroamoff,  Pflüg.  Arch.  XII.  p.  219. 


3.    Passive  Hyperämie. 

Abnorme  Widerstände  des  Capinarstroms.  Die  Schwere  als  WidersUnd  des  Vnet- 
stroms.  Hypostasen.  Abnorme  Widerstände  der  Tenr»sen  Circulation.  Folgen  far 
den  Kreislauf.     Ausgleichung  der  Widerstünde.     Hindemisse  der  Ausgleichung. 

Schilderung  der  normalen  Circulation  unter  dem  Mikroskop.  Desgl.  bei  Cor 
gestion,  AnAmie  und  Stauung.  Stauungsödem.  Erklärung.  Diapedesis.  Sjrv 
ptome  der  passiven  Hyperilmie.  Folgen  für  das  übrige  GefSssystem.  Folgen  für  die  be* 
trofTonon  Gcfftsso. 

Anwendung  auf  die  Herzfehler. 


Br*:leiton  wir  jetzt  (his  ßhit  auf  seiner  Bahn  hinter  den  Arterieiu 
.so  verdient  zunächst  die  Frajre  aufi^rworfen  zu  werden,  ob  der  Wider* 
stand  in  den  (kapillären    solche  Aenderungen    erfahren    kann^   i^ 
dadurch  die  Ströniunjr  des  Blutes  bceinllusst   wird.      Nun    wollen   Si* 
Sich  crinntTu,    dass  das  Lumen  der  (  a|)illaren   physiolopscher  Weis^ 
nur  .s^hr  pTiniren  Schwankuniren  unterliegt.    Muskuläre  Elemente  gib^ 
es  in  der  Capillarwand  hekanntliih  nicht,    und  so  gern  ieh  auch  b^* 
PMt    bin,    die    interessanten    Beobachtungen  Stricker's,    Golubei*'  * 
u.  A.  ül>cr  dit»  ('(uitractilität  der  kapillaren  *  anzuerkennen,  so  sind  doc"l* 
bislani:  von  Nieniaiulem    IVweise    dafür    beisrebracht ,    dass    derartij^^ 
Vornan::«*  di»'  (^apillarcirculation    irgendwie    beeinflussen.      Im    GegeO* 
theil  stimmen  alle  Diejenigen,    welrhe  die  lebendige  Circulation    zuf** 
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Gegenstand  längerer  mikroskopisclier  Beobachtung  gemacht  haben, 
darin  überein,  dass  die  physiologischen  Widerstände  Seitens  der  Ca- 
pillaren  so  lange  unverändert  zu  bleiben  scheinen,  als  das  Blut  selbst 
und  die  Capillarwände  ihre  physiologische  Beschaffenheit  bewahren. 
Dass  Alterationen  der  Zusammensetzung  des  Blutes  einerseits  und 
solche  der  Capillanvandungen  andererseits  den  Capillarstrom  ganz  er- 
heblich modificiren  können,  das  werden  Sie  freilich  geeigneten  Orts 
erfahren;  an  dieser  Stelle  aber  wäre  höchstens  der  Umstände  zu  ge- 
denken, welche  abnorme  Widerstände,  sei  es  von  innen,  sei  es  von 
aussen,  in  die  Bahn  der  Haarröhrchen  einschalten.  Es  ist  in  der  That 
nichts  Seltenes,  dass  echte  Capillaren  von  Embolis  feinen  Calibers 
verlegt  werden,  und  ebenso  häufig  werden  einzelne  oder  ganze  Gruppen 
von  Capillaren  durch  irgend  welche  Momente  von  Aussen  her  com- 
primirt.  Für  uns  aber,  die  wir  so  eingehend  die  Folgen  der  arteriellen 
Widerstandserhöhungen  für  den  Blutstrom  erörtert  haben,  bedarf  es 
keiner  neuen  Auseinandersetzung  der  analogen  Vorgänge  in  den  Ca- 
pillaren. Denn  vom  hydraulischen  Gesichtspunkt  aus  ist  ein  Capillar- 
netz  ja  nichts  als  ein  System  von  Gefässröhren ,  die  vielfach  unter- 
einander anastomosiren,  es  gibt,  wie  Sie  wissen,  nirgend  Capillaren, 
wekhe  nicht  mit  andern  in  directer  und  offner  Communication  stän- 
den, und  so  kann  selbst  die  totale  Verlegung  einer  Capillare  ganz 
und  gar  keine  anderen  Folgen  haben,  als  die  einer  Arterie  mit  jen- 
seitiger Anastomose,  d.  h.  der  Capillarzweig,  in  dem  der  Pfropf  sitzt, 
wird  aus  der  Circulation  ausgeschaltet,  das  Blut  aber  geht  links  und 
rechts  an  ihm  vorüber  durch  die  anastomosironden  Röhrchen  in  die 
abführende  Vene.  Ist  es  dagegen  nicht  ein  einzelnes  Haarröhrchen, 
sondern  ein  ganzes  Gebiet,  das  z.  B.  durch  einen  Tumor  gedrückt 
wird,  nun,  dann  ist  es  wieder  genau  dasselbe,  was  wir  bei  der  Wi- 
derstandserhöhung in  einer  gesammten  Arterienverästelung  kennen 
gelernt  haben:  der  betroffene  Körpertheil  ist  anämisch;  wo  aber  das 
aus  ihm  verdrängte  Blut  seinen  Platz  findet,  dafür  gelten  auch  hier 
die  früher  llmen  entwickelten  Gesetze. 

Somit  können  wir  direct  zu  den  Venen  uns  wenden.  Im  Ve- 
nensystem gibt  es  bekanntlich  nichts,  was  dem  durch  den  Arterien- 
tonus gegebenen  Widerstände  an  die  Seite  gesetzt  werden  könnte. 
Denn  wenn  ich  auch  nicht  direct  in  Abrede  stellen  will,  dass  ein 
gewisser  Venentonus  existirt,  so  kann  doch  davon  nicht  die  Rede  sein, 
dass  derselbe  dem  Abfluss  des  Venenblutes  ein  bemerkbares  Hinder- 
niss  entgegenstellt;  auch  kennen  wir  keinerlei  Bedingungen,  besonders 
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keine  nenösen  Einflüsse,  durch  welche  der  Grad  dieses  Tonus  gestei- 
gert oder  herabgesetzt  würde.  Selbst  in  dem  einzigen  Venengebiet, 
in  dem  das  abfliessende  Blut  noch  auf  Widerstände  stösst  und  in  dem 
es  deshalb  aucli  mit  erheblich  höherer  Spannung  strömt,  als  irgend- 
wo sonst  im  Venensystem,  selbst  in  der  Pfortader  mit .  ihrer  Veräs- 
telung in  der  Leber  kennen  wir  keine  Erscheinungen,  die  mit  Sicher- 
heit auf  einen  Tonus,  resp.  Erhöhung  oder  Nachlass  desselben  gedeu- 
tet werden  dürfen.  Von  einer  venösen  Hyperämie,  einer  venösen 
Fluxiou  oder  Congestion  in  Folge  von  Wegfall  oder  Nachlass  venöser 
Widerstände  kann  demnach,  wie  Sie  sehen,  überhaupt  nicht  gespnK'hen 
werden.  Denn  auch  die  im  Venensystem  ja  keineswegs  seltenen  lo- 
kalen Erweiterungen,  die  sog.  Varicen  oder  Varicositäten,  ge- 
währen nur  scheinbar  eine  Verringerung  des  Widerslandes  an  der 
betreffenden  Stelle.  Das  ist  freilich  unfraglich,  dass  die  Erweiterung 
der  Venenbahn  dem  Abfluss  des  Blutes  zu  Gute  kommt;  aber  dieser 
Gewinn  wird  sofort  wieder  aufgewogen  durch  die  unmittelbar  hinter 
dem  Varix  folgende  Wiederverengerung,  und  wie  in  den  Aneurj'snien, 
kann  lediglich  eine  bedeutende  Verlangsamung  der  Blutströmung  in- 
nerhalb der  Varicosität  statt  haben,  wegen  der  Vergrössening  des 
Strombettes  ohne  Aenderung  der  beschleunigenden  Momente.  Auf  die 
Strömung  vor  und  hinter  dem  Varix  aber  kann  seine  Gregenwart 
durchaus  keinen  15fl*ect  haben. 

Auch  rein  quantitative  Steigerungen  physiologischer  Widerstände, 
wie  sie  bei  den  Arterien  eine  so  wichtige  Rolle  spielen,  kann  es  natur- 
gemäss  bei  den  Venen  nicht  geben,  und  wenn  zuweilen  ein  natürlicher 
Widerstand  für  die  venöse  Circulation  eine  pathologische  Bedeutung 
erlangt,  die  ihm  für  gewöhnlich  nicht  zukonmit,  so  werden  Sie  so- 
gleich sehen,  dass  es  aucJi  hier  sich  nicht  um  eine  Steigerung  jenes, 
sondern  um  eine  Schwächung  derjenigen  Momente  handelt, 
welche  ihn  normaler  Weise  zu  überwinden  geeignet  sind. 
Ich  denke  dabei  an  die  Schwere,  welche  ja  dem  ihr  entgegen,  d.h. 
bei  aufrechter  Körperhaltung  aufwärts  gerichteten  Venenstrom  einen 
gewissen  Widerstand  unzweif(»lhaft  entgegensetzen  muss.  Welche 
Mittel  der  Organisnms  dazu  verwendet,  den  Widerstand  der  Schwere 
zu  übrrwiiidrn,  ist  Ihnen  bekannt;  es  sind  erstens  die  Muskelbewe- 
gungon  in  Verbindun*:  mit  der  Action  der  Venenklappen,  und  zweitens  die 
Aspiration  des  Thorax  in  der  Inspiration.  Wenn  nun  schon  bei  gesun- 
den Menschen,  (h'ren  Lrbensberuf  es  mit  sich  bringt,  dass  sie  lange  hinter- 
einander stehen,  sich  leiiht  Erweiterungen  und  Varicositäten  derVenen  an 
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den  unteren  Extremitäten  ausbilden,  so  wird  vollends  der  hemmende 
Effect  der  Schwere  um  so  stärker  sich  geltend  machen,  je  schwächer 
die  Muskelbewegungen  eines  Individuum,  und  je  flacher  und  je  weniger 
ausgiebig  seine  Inspirationen  §ind.  Doch  kann  trotzdem  der  Venen- 
strom bei  einem  Menschen  sich  noch  leidlich  gut  erhalten,  so  lange 
nur  die  übrigen  Factoren  der  Blutströmung  regelrecht  functioniren,  so 
lange  die  Spannung  des  Arteriensystems  eine  hohe  ist  und  das  Herz 
kräftig,  wie  in  der  Norm,  arbeitet.  Sobald  aber  auch  die  Herzthätig- 
keit  eine  Schwächung  erleidet,  so  ist  damit  die  Gefahr  gegeben,  dass 
nun  an  denjenigen  Stellen,  wo  die  Schwere  dem  Venenstrom  ein 
natürliches  Hinderniss  bereitet,  dasselbe  nicht  mehr  überwunden 
wird,  und  das  Blut  daselbst  sich  anstaut.  Das  ist  der  Grund,  wess- 
halb  z.  B.  Kranke,  deren  untere  Extremitäten  gelähmt,  oder  die 
wegen  einer  Fractur  oder  dergl.  durch  lange  Zeit  zu  einer  bestimmten 
gleichmässigen  Körperhaltung  verurtheilt  sind,  eine  ganz  normale  Cir- 
culation  in  allen  Körpertheilen  darbieten,  wenn  sie  sonst  kräftig  und 
besonders  fieberfrei  sind,  dass  aber,  wenn  sie  von  einem  schweren, 
lange  anhaltenden  Fieber  befallen  werden,  nur  zu  leicht  bedenkliche 
Circulationsstörungen  sich  einstellen.  In  gleicher  Weise  sind  für  die- 
selbe prädisponirt  Kranke  mit  protrahirtcn  fieberhaften  Krankheiten, 
in  deren  Verlauf  eine  grosse  Muskelschwäche  Platz  greift,  so  z.  B. 
Typhöse.  Hier,  wo  die  Herzaction  oft  so  wesentlich  geschwächt  ist, 
wo  dann  die  Muskelbewegungen  so  gut  wie  ganz  wegfallen,  wo  end- 
lich der  Thorax  durch  die  zwar  häufigen,  aber  ganz  flachen  Inspira- 
tionen nur  sehr  wenig  ausgedehnt  wird,  hier,  sage  ich,  kann  die 
Schwere  zu  einem  mrklichen  bedeutenden  Hinderniss  werden,  welches 
der  Venenstrom  nicht  oder  kaum  zu  besiegen  vermag.  Selbstverständlich 
nur  in  den  abhängigen  Körpertheilen.  Welche  dies  sind,  wird  natür- 
lich durch  die  Körperhaltung  des  Kranken  bestimmt.  Bei  solchen, 
die  Rückenlage  inne  halten,  sind  es  die  hinteren  Theile  der  Lungen, 
die  Haut  über  den  Schulterblättern,  dem  Kreuzbein,  den  Fersen,  bei  denen 
in  Seitenlage  besonders  die  Gegend  der  Trochanteren ,  wo  es  zu  so- 
genannten Senkungshyperämieen  oder  Hypostasen  kommt.  Dass 
der  Name  der  Senkungshyperämie  falsch  ist,  liegt  auf  der  Hand: 
wenn  die  betreffenden  Theile  mehr  Blut  enthalten,  als  in  der  Norm, 
so  kommt  das  nicht  daher,  dass  dasselbe  in  besonders  reichlicher 
Menge  in  sie  hineingesunken  ist,  sondern  davon,  dass  es  nicht, 
der  Schwere  entgegen,  in  gehöriger  Menge  hinausbefördert 
wird. 
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Sehen  wir  von  diesen  complioirten  Fällen  ab,  so  kann  nach  dem, 
was  ich  vorhin  Ihnen  andeutete,  in  den  Venen  überhaupt  nur  Eine 
locale  Störung  durch  Widerstandsänderung  vorkommen,  nämlich  die 
durch  Einschaltung  abnormer  Widerstände.  Das  ist  freilich 
ein  ausserordentlich  liäufiges  Ereigniss.  Und  zwar  können  abnorme 
Widerstände  ausserhalb  der  betreffenden  Vene  und  innerhalb  sitzen. 
Ausserhalb  sitzende  sind,  um  nur  Einiges  anzuführen,  der  Druck  von 
Kleidungsstücken  oder  Bandagen,  von  Geschwülsten  und  Exsudaten, 
vom  schwangeren  Uterus,  selbst  harten  Fäcalmassen,  von  Einklemmun- 
g(»n  bei  Hernien;  dann  narbige  Einschnürungen,  wohin  auch  der  Pro- 
cess  der  Lebercirrhose  zu  zählen  ist.  Innerliche  abnorme  Widerstände 
werden  gesetzt  durch  wandständige  Gerinnsel  und  Concretionen,  ferner 
durch  Geschwülste,  die  sei  es  von  der  Venenwand  selbst,  sei  es  von 
benachbarten  Theilen  ausgehen  und  ins  Innere  des  Geiasslumens  hin- 
eingewachsen sind,  als  Myome,  Sarkome  und  Carcinome.  Der  höchste 
Grad  des  Widerstandes  ist  selbstverständlich  gegeben  durch  den  Ver- 
schluss der  Vene,  wie  ihn  von  aussen  ein  sehr  intensiver  Druck,  am 
einfachsten  eine  Ligatur,  von  innen  ein  obturirender  Thrombus  oder 
ein  das  Lumen  völlig  ausfüllender  Venunstein  bewirken. 

Der  Effect  dieser  Widerstandserhöhung  lür  die  Blutbewegung 
in  den  Venen  lässt  sich  nun  zunächst  mit  wenigen  Worten  kennzeich- 
nen. Es  muss  das  Blut  vor  dem  Widerstände  sich  anstauen, 
d.  h.  die  Strecke  vorher  füllt  sich  stärker  und  ihre  Spannung  nimmt 
zu;  zugleich  wird  durch  den  Widerstand  die  Strömung  aufge- 
halten, mithin  nimmt  die  Stromgeschwindigkeit  ab.  Sie  sehen,  was 
erfolgt,  ist  im  Grunde  Nichts  Anderes,  als  was  bei  Einschaltung  eines 
abnormen  Widerstandes  in  die  arterielle  Strombahn  geschieht.  In- 
d(\ssen  werden  Sie,  sobald  Sie  die  Details  der  Vorgänge  hier  wie 
dort  einer  genaueren  Vergleichung  unterziehen,  sofort  wesentlichen 
\  ♦•rscliit'deiiheiten  begegnen.  Bei  den  arteriellen  Widerstandserhöhua- 
gen  legten  wir,  wie  Sie  Sich  erinnern,  ein  wesentliches  Gewicht  darauL 
(lass  dir  Drucksteigerung  im  gesammten  diesseitigen  Gefässquerst^-hnitt 
auftritt,  der  Art,  dass  ein  Widerstand  in  einer  A.  femoralis  den  Caro- 
tidendnuk  nicht  weniger  erhöht,  als  den  der  lliaca.  Eine  ähnliche 
Wirkung  werdtMi  Sie  nicht  von  einer  Widerstandserhöhung  auf  der  ve- 
nösen Seile  «Twarlen.  Vielmehr  erstreckt  >\r\\  die  Drucksteigeruiig 
immer  nur  rüikwäris  bis  in  die  Venenwurzeln  und  kapillären  desjeni- 
gen (lebietes,  au>  dem  dii'  verengte  V(»ne  ihren  frsprung  nimmt,  und 
niemals,  wie  kaum  angedeutet  zu  werden  braucht,  auf  andere  entfern- 
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tere  oder  benachbarte  Gefässgebiete.  Wie  beträchtlich  die  Drucks tei- 
gening  in  den  gestauten  Venen  wird,  das  hängt  in  erster  Linie  ab 
von  der  Grosso  des  Widerstandes,  welcher  eingeschaltet  ist.  Verbinden 
Sie  die  V.  femoralis  eines  curaresirten  Hundes  durch  eine  T  förmige 
Canüle  noiit  dem  Sodamanometer  und  klemmen  nun  mittelst  einer 
Sperrpincette  den  Stamm  der  Vene  einige  Centimeter  hinter  der  Canüle, 
zwischen  ihr  und  dem  Herzen,  zu,  so  werden  Sie  alsbald  langsam  die 
Sodasäule  in  die  Höhe  gehen  sehn,  indess  in  der  Regel  nicht  über 
80 — 100  Mm.;  in  dieser  Höhe  bleibt  der  Druck  eine  Weile  constant, 
um  dann  allmälig  um  vielleicht  20 — 30  Mm.  zu  sinken.  Warum  die 
Drucksteigerung  keine  höheren  Werthe  erreicht,  dafür  liegt  der  Grund 
einfach  darin,  dass  aus  dem  Bein  noch  mehrere  andere  venöse  Ab- 
flusswege das  Blut  in  die  Cava  führen,  und  Sie  mittelst  der  Klemm- 
pincette  nur  einen  Theil  des  gesammten  Venenquerschnitts  der  Extre- 
mität verlegt  haben.  Viel  bedeutender  wächst  darum  die  venöse 
Spannung,  wenn  Sie  hinter  der  Canüle  einen  Kautsschukschlauch  um 
die  ganze  Extremität  mit  Ausschaltung  der  A.  femoralis  legen;  hier 
ist  der  venöse  Abfluss  vollständig  gesperrt,  und  jetzt  kann  der  Vc- 
nendruck  für  eine  Weile  nahezu  die  Werthe  des  arteriellen  erreichen, 
wie  das  schon  vor  langer  Zeit  von  Poiseulle  und  Magendie^  consta- 
tirt  worden  ist.  Denn  hier  ist  jede  Ausgleichung  unmöglich;  sind  die 
venösen  Abzugscanäle  vollständig  verlegt,  so  muss  nothwendiger  Weise 
die  Spannung  in  allen  Gefässen  des  Beins  immer  mehr  zunehmen  und 
schliesslich  so  hoch  steigen,  dass  sie  von  den  zuführenden  Arterien 
sich  nur  um  eine  geringe  Grösse  unterscheidet. 

Anders,  wenn  noch  andere  venöse  Bahnen  dem  Abfluss  des  Blu- 
tes ofiFen  stehen.  Ich  machte  Sie  soeben  darauf  aufmerksam,  dass 
der  Druck  in  der  abgesperrten  V.  femoralis  nach  einiger  Zeit  von  der 
Höhe,  die  er  erreicht  hatte,  wieder  abzusinken  beginnt,  und  Sie  wer- 
den zweifellos  dies  schon  selber  so  gedeutet  haben,  dass  hier  eine 
Ausgleichung  sich  vorbereitet.  Dem  ist  in  der  That  so;  aber  auch 
hierbei  gestaltet  sich  der  weitere  Ablauf  der  Details,  entsprechend 
der  so  verschiedenen  Anordnung  des  Arterien-  und  des  Venensystems, 
an  beiden  Orten  abweichend  genug.  In  den  Venen  giebt  es  mancher- 
lei Einrichtungen,  welche  eine  Ausgleichung  der  Hindernisse  erleich- 
tem. In  dieser  Beziehung  sind  güiistig  die  geringen  physiologischen 
Widerstände,  die  im  Venensystem  existiren,  günstig  auch  die  schwache 
Elasticität  und  Dünnwandigkeit  der  Venen,  welche  eine  stärkere  Deh- 
nung ohne  alle  Schwierigkeit  gestatten,  günstig  vor  Allem  der  Um- 
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sUiuil,    dass    im  Veoeiisystem    die  CoUateralen   viel  reichlii^lior  aus 
bildet  sind,  sehr  häußg  z.  B.  eine  Arterie  von  zwei  Veneu  I 
wird.     Dem  gegenüber  ist  die  geringe  Spannung  der  Venen   an  l 
allerdings  der  Ansgleicbung   nicht  förderlich,    doch  hüben  wir  ; 
gesehen,  einer  wie  beträchtlichen  Steigerung  dieselbe  fähig  ist,  i 
hohe  Wertlie   sie   gerade  in  Folge  der  Widerstiindserliöhung  er 
kann. 

So  gelingt,  denn  eine  vollständige  Ausgleichung  venöser  1 
standserhöhungeu  sehr  häufig.  Sitzt  z.  B.  ein  Hiuderniss  in 
tiefen  Brachialvene,  so  wird  ganz  einfach  alles  Blut,  das  i 
nicht  hinduR'h  kann,  durch  die  aiidei*  mit  abfliessen,  weil  die  I 
steigemug  diesseits  das  Hindernisses,  wenn  auch  gering,  doch  i 
genug  ist,  die  zweite  so  gut  wie  völlig  widerstandslose  Brachialvenov 
weit  auszudehnen,  dass  sie  die  vcrgrussert«  Blutmasse  fassen  und  abfolM 
kann.  Irgend  ein  Nachtheil  oder  eine  Störung  in  der  Circulalion  i 
Arms  ist  unter  diesen  UmstÄnden  in  keiner  Weise  abünschen.  Gan^ 
besonders  bequem  liegt  die  Sache  für  die  klappenlosen  Venen  der 
Körperhöhlen ,  und  es  giebt  nichts  glei(rhgii]tigeres  fiir  die  Bluts 
muiig  des  Darms,  als  die  Vorlegung  eines  Astes  der  V.  i 
oder  dieser  oder  jener  Beckenvenen  liir  die  Circulation  der  Geschlec 
Organe,  Doch  wird  man  wobl  tliun,  bei  der  Würdigung  diesisr  XHttffi 
immer  sorgfältig  der  anatomischen  Einrichtung  Re<-bnung  zu  tra^s. 
So  können  gelegentlich  die  Venenklappen,  so  zweckmäiisig  auch  i 
ilirc  Gegenwart,  und  ihre  Aotion  für  die  normale  Blutbewegung  i 
mag,  die  Ausgleichung  eines  Widerstandes  geradeüu  unmöglich  n 
An  der  Femoralvene  existirt  ein  anscheinend  für  jede  Aasgleicin 
sehr  günstig  angelegter  Venenzirkel  mit  der  V.  circuniflexa  iliura.  TbJ 
dO(;h  kann  gegenüber  einem  Hindernisse,  das  in  der  FemoraHs  siUC 
der  Cirkel  absolut  Nichts  nützen,  weil,  wie  Braune'  gezeigt  hat,  di* 
Klappen  jede  Strömung  im  Sinne  der  Ansgleichnng  verbindem.  Hir-m 
kommt  ferner,  dass  die  Ooilateralen  im  Venensystem  zwar  im  Ganxra 
sehr  zahlreich,  aber  keineswegs  überall  vorhanden  sind;  so  isi  drr 
Stamm  der  Pfortader  annähernd  das  einzige  venöse  GelSsji,  weldi« 
das  Blut  aus  dem  Untcrleibe  wegführt,,  und  ist  jenes  verwigi  odrr 
vollemU  verlegt,  so  gibt  es  nur  ganz  winzige  und  jedenfalls  völlig  «n- 
mtrvichende  Geia^sbahnen,  welche  dem  Blut  des  Darms,  des  Panereas  Hc 
noch  stiigängig  sind.  Auch  von  der  V.  feraoralLs  hat  Braune  iiarh^e- 
wieseu,  dass  sie  am  Lig.  Poupartii  fast  der  eiuitige  Venen^tamni  iirt.  An 
beim  Men-scben    das  Blut    aus    der  unlea-u  Extremität  in  die  llaui-h- 
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höhle  überfuhrt ^  Aehnliches  gilt  endlich  von  der  V.  renalis,  welche 
auch  normaler  Weise  die  so  überwiegende  Menge  des  Nierenblutes  ab- 
fuhrt, dass  dagegen  die  übrigen  Nierenvenen  ganz  zurücktreten.  Ge- 
rade dies  Beispiel  zeigt  direct,  wo  trotz  aller  günstigen  Verhältnisse 
die  Ausgleichungsmöglichkeit  ihre  Grenzen  hat:  eine  ganz  kleine  Vene 
ist  eben  nicht  inoi  Stande,  das  Blut  aus  einem  grosen  Bezirke  anstands- 
los abzuführeuj  in  dessen  Hauptvene  ein  bedeutender  Widerstand  ein- 
geschaltet ist;  und  wo  es  wirklich  mehrere  grössere  Venen  giebt,  die 
aus  einem  Körpertheil  hinausführen,  da  wird  immer  der  totale  Ver- 
schluss einiger  als  ein  Widerstand  für  den  Gesammtabfluss  sich  gel- 
tend machen.  Sie  sehen,  dass  noch  mannigfache  Fälle  übrig  bleiben, 
wo  eine  unmittelbare  Ausgleichung  nicht  gelingt,  wo  mithin  der  ab- 
norme Widerstand  seinen  Effect  auf  die  Circulation  des  betroflfenen 
Körpertheils  ausüben  muss.  Wie  verhält  sich  nun  die  Blutströmung 
unter  diesen  Umständen? 

Um  darüber  ein  sicheres  Urtheil  zu  erlangen,  empfiehlt  es  sich, 
ein  Gefassgebiet,  in  dessen  abführenden  Venen  Widerstände  eingeschal- 
tet sind,  der  unmittelbaren  mikroskopischen  Beobachtung  zu  unter- 
ziehen. Jeder  von  Ihnen  hat  früher  schon  Gelegenheit  gehabt,  in 
der  Schwimmhaut  des  Frosches  oder  in  der  Zunge  desselben  die  nor- 
male Circulation  mittelst  schwacher  oder  stärkerer  Vergrösserungen 
in  ihren  feineren  Details  zu  beobachten,  und  ich  darf  mich  desshalb 
darauf  beschränken,  Ihnen  ganz  kurz  die  unterscheidenden  und  characte- 
ristischen  Merkmale  der  Strömung  in  den  drei  Gefassarten  ins  Ge- 
dächtniss  zurückzurufen*.  Fast  überall  haben  Sie,  falls  Sie  nicht 
ein  starke  Vergrösserung  anwenden,  Gelegenheit,  Arterien,  Venen  und 
GapiUaren  auf  einmal  in  demselben  Gesichtsfeld  zu  übersehen,  und 
jedenfalls  ist  es  zweckmässig,  eine  solche  Stelle  an  der  Zunge  oder 
der  Mb.  natans  sich  aufzusuchen,  wo  Sie  die  drei  Gefassarten  un- 
mittelbar miteinander  vergleichen  können.  Das  Erste,  was  einem  Je- 
den auffallt,  ist  natürlich  die  Verschiedenheit  der  Richtung  des 
Stromes,  in  den  Arterien  gerade  entgegengesetzt  der  in  den  Venen, 
in  den  Capillaren  im  Allgemeinen  von  den  Arterien  zu  den  Venen, 
indess  bei  der  netzförmigen  Vertheilung  der  Haarröhrchen  ist  es  be- 
greiflich, dass  hier  die  Stromesrichtung  eine  keineswegs  constante  ist; 
vielmehr  stockt  nicht  selten  in  einem  Zweig  die  Bewegung  für  kür- 
zere oder  längere  Zeit,  ein  ander  Mal  sieht  man  ihre  Richtung  auf 
kleine  Strecken  selbst  complet  umschlagen,  u.  dgl.  m.  Sehr  in  die 
Augen  fallend  ist  femer  die  Differenz  in  der  Geschwindigkeit  des 
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Sir«>mi's  in   tloii  «Irei  Grfö»;inen.     Bei  Weitem  am  raschesten   fliesst 
d'T  StrMUi  dahin  in  «len  Arterien,  ilie  der  ungeübte  Beobachter  gerade 
an  dit-sem  rapiden  Flus>  zuerst  zu  erkennen  pflegt:  demnächst  ist  auch 
•I'-r   Ven»*nström   be>onder>  in  den  irrr»sseren  Gelassen  sehr  rasch,    so 
da^s  man  bei    einer  Verirrösserung    vi»n  150 — 180  schon    scharf  auf- 
p.i-»>tMi  niu>>,    um    die  Contouren   eines  einzelnen  Blutkörperchens  im 
>tr».i:i  zu  erhaschen.     Langsamer  ist  «lagegen  der  Strom  schon  in  den 
khinoii  Venen,    und    in  den  Capillaren   vollends  ist  in  der  Regel  die 
rdut!'e\\\-:nini:  »-ine  Sühingsame.  ilass  aurh  l»ei  ganz  starken  Vergrösse- 
rungen    die    ein/einen    Blutkörper  hen    »ihne    alle  Schi;iierigkeit    fixirt 
werden  können.     In  der  ReceL  saüe  iih:  denn  aueh  in  diesem  Punkte 
mavht  sirh  die  IiKVinstanz  ib-s  Capillarsiri>ms  oft  genug  geltend;  wenn 
man  eine  linip|H^  von  Capillaren  hingere  Zeit  hindurch  im  Auge  hat, 
>•!  sirbi  man  ::elei:entli«h  mit  Ein»Mn  Male  durch  eine  Anzahl  derseU 
l'en  da>  Blut  mit  LTi>>>er  Kas-  hhrit  dahineilen,  das  dauert  eine  Weile, 
dann  wird  der  Stnim  von  Nt-uem  lauiTsamer  und  langsamer,  um  nach 
riniirer  'Arix  das  gt'wöhnliihe  nihige  Tt-mfN»  wieiler  anzunehmen,    das  in 
anthrn   llaarn-hn  hen   «Ut  Naihbars-haft    gar  nicht   unierbroi-hen    ge- 
wf>i'ii.     iVn  iirunil  tur    diese  .Shwankuni:»-n  braucht  man  nicht  weit 
zu    suh»-n:    sit-  hrnihen  sicher    auf  den  Aenderungen    im  Lumen  der 
/utuhp-mltn  Arterien,  v-iu  denen  ich  Ihnen  früher  schon  anführte,  dass 
>i»*  niikr«>k"pi<'h  »-b'^ns«*   gut  wahrnehmbar  s**ien,  als  in  den  grösse- 
r»*n  Artt.Tieii    v.^m    Id^sv-n  Auüe.     Eine    weitere  Differenz    im  Strom 
ib T  An'-ri'Mi  und  dem  der  andern  lfela-»>e  U:^teht*  wenn  ich  so  sagen 
ilarf,    in    v'in»T  ^^hialität.     IVr  arT»»rielle  Stn^m  ist  pulsirend,    und 
iio.h    in  j:iiiw    kbnin-n  Anerien  erkennt  man  ietle  Herzsvstole  an  der 
rhuhiui^'  hi'U  r»»>' lileuniiTuni:  und  Verla ni^simung  d*^  Blut.Ntroms;    es 
i^T,  ;il>  oi'  lÜf  r»Un>;iule  irdv^mal  i-inen  kräftigen  Sinss  In^komme.  der 
>i.-    v..!i   N'U'iii  i"«ntPMbt.     Von  s^bh  rhythmischer  IWwegung   ist    in 
•'.ililbip  :^   w.aI   Vti>M.   n-^nnabT   Wri>e    keine  Rr^b*,    der   Strom    ist 
\.»iii.-lir    -.!;  Uibu  i:a!i/  i  v-nt  i  nuirli-h,    gleichartig.  —  Von  be- 
>■  :i  !•  r  in  1:it»  p  >^»    ;<t  tVrnrr  das   verschi»HbMie  Verhallen  der  Rand- 
/  -u*-  iii  'I:;  "ir»:  G.  la^vir:»-:-.     IV^n  in  den  Arterien   füllt  die  rotlie 
Kl!  :'^.i  ;b-    ia^   I.tiiu'T.  ui  h:  v-lUtäiLdiü    aus,  vielmehr  bleibt  zwischen 
;iir  •.'. !    \'\\i    •.!.!>  r-*::  •'••!.•   -Lr  tl,T  ri»'ia>^w;irid   inmier  ein  umrefarbter 
^    ."     •    :.   w-    I.-' [:.  i'T.    i:i;   AiL»"!*.:-*.::»:;  'iVüi^-Iahr  0,nl    Mm.    messen- 
■>  "  !•'•  ••  .  vi  i..  :i:    iiui::    T:i-iiiai>  ••in  r''h»-s,    hö«'h'»i  selten  ein 

•.-r»  .:..••••  ^  *.;:■.  ^.  ^  R.  rj  •  r  h» ;.  -»■•■ht,  ^ivA  in  dem  tb-^^halb  letliglich 
ri  ■.''i:..k  :;.-^'*\     .\'\  ii  :v.  -b::  Vi!i»u  givbr  es  eine  solche  plasmaiisi'he 
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Randzone;  aber  hier  erscheinen  in  derselben  regelmässig  einzelne  farb- 
lose Blutkörperchen,  die  langsamer  und  zwar  viel  langsamer  als  die 
axiale  Säule  der  rothcn  Blutkörperchen  vorrücken.  In  den  Capillarcn 
endlich  giebt  es  schon  darum  keine  besondere  Randzone,  weil  das 
Lumen  im  besten  Falle  ausreicht,  zwei  Blutkörperchen  neben  einander 
passiren  zulassen,  in  den  engeren  Haarröhrchen  selbst  nur  eines.  Die  Kör- 
perchen berühren  hierüberall  die  Wand,  die  rothen  so  gut,  wie  die  farb- 
losen, und  wenn  es  auch  zuweilen  vorkommt,  dass  zeitweise  in  einem 
Capillarzweig  Körperchen  ganz  fehlen  und  nur  Plasma  in  ihm  (liesst, 
so  ist  das  eine  ganz  inconstante,  in  der  Regel  sehr  bald  vorüber- 
gehende Erscheinung,  die  unter  den  Augen  des  Beobachters  dem  ge- 
wöhnlichen Strom  der  Körperchen  Platz  macht.  Neben  diesen  augen- 
fälligsten Unterschieden  der  Strömung  in  den  drei  Gefässarten  treten 
alle  sonstigen  etwaigen  DiflTerenzen  völlig  zurück;  insbesondere  kommt 
die  Verschiedenheit  der  Blutfarbe  in  ihnen,  vermuthlich  wegen  der 
grossen  Dünne  der  beobachteten  Blutschichten,  kaum  zur  Geltung. 

Will  man  nun  die  bisher  erörterten  Circulationsstörungen  unter 
dem  Mikroskope  verfolgen,  so  ist  Nichts  leichter  als  dies.  Sie  t)rau- 
chen  die  Zunge  des  curaresirten  Frosches  nur  einige  Mal  unsanft  mit 
dem  Pinsel  zu  streichen,  so  wird  sehr  bald  die  intensive  Röthung  Sie 
nicht  im  Zweifel  lassen,  dass  eine  echte  arterielle  Congestion  einge- 
treten ist.  Für  die  mikroskopische  Beobachtung  bietet  sich  jetzt 
ein  wirklich  prachtvolles  Schauspiel  dar.  Alle  Gefasse,  Arterien, 
Capillaren  und  Venen,  sind  weit  und  aufs  stärkste  gefüllt,  zahllose 
Gapillaren  nehmen  Sie  auf  den  ersten  Blick  dort  wahr,  wo  Sie  vor- 
her mühsam  nach  einzelnen  rothen  Fäden  gesucht  haben,  in  allen 
diesen  Gelassen  aber,  den  grossen,  wie  den  kleinen,  schiesst  das  Blut 
mit  rapider  Geschwindigkeit  dahin,  selbst  in  den  Capillaren  so  schnell, 
dass  das  Auge  vergeblich  sich  abmüht,  ein  einzelnes  Körperchen  zu 
fixiren.  An  dem  axialen  Character  des  Stroms  in  Arterien  und  Venen 
ist  dabei  Nichts  geändert,  höchstens  dass  auch  in  den  Venen  die  plas- 
raatische  Randzonc  sehr  arm  an  farblosen  Körperchen  wird. 

Auch  die  locale  Anämie  lässt  sich  aufs  Bequemste  an  demselben 
Präparat  mikroskopisch  demonstriren.  Man  braucht  nicht  einmal  erst 
durch  Auflegen  von  Eisstückchen  die  Zungenarierien  zur  Contraction 
zu  bringen,  sondern  es  genügt  ganz  einfach,  die  ein  wenig  auseinander- 
gezogene und  ausgedehnte  Zunge  eine  Weile  lang  in  dieser  Situation 
zu  fixiren,  so  wird  sehr  bald  die  etwaige  anfängliche  Hyperämie  einer 
completen  Anämie  Platz  machen.    Die  Arterien  werden  eng,  die  ganze 
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Zunge  blass.  Jetzt  liul  das  Auge  Mühe,  andere  als  die  grössere 
Gefässe  nur  zu  finden,  nur  wenig  Capillaren  scheinen  überliaupt  Bl^ 
zu  enthalten,  und  «n,  wie  in  den  Arterien  und  Venen,  noch  eioo  fli 
heblichero  Quantität  Blut  vorhanden  ist,  da  fltesst  es  langsam,  aflj 
selbst  in  den  Arterien  gelingt  es  jetzt  meist,  die  einzelnen  Körpa 
dien  zu  erliennen.  Mit  der  I^augsamkeit  der  Strömung  wird  iiatb 
lieh  in  diesen  die  rhythmische  Beschleunigung  derselben  am  so  ad 
fälliger.  Was  aber  die  plaÄmaiischo  Zone  anlangt,  so  geratbeQ  ^ 
der  Anämie  auch  in  den  Arterien  hin  und  wieder  zeilweise  etlicA 
farhluse  Körpercheti  in  jene,  in  den  Venen  aber  nimmt  die  Menge  dl 
lütjtteren  in  der  Randzonc  ganz  crhehlirh  zu:  was  Alles  aus  der  Laii| 
sanikeit  der  gesammten  Strömung  sieh  unschwer  erklärt  In  dieaj 
Weise  bÄlt  sich  die  Circulation,  so  lange  die  Ischämie  andauert,  ofaq 
dass  an  den  Gelassen  selbst  oder  ilirer  Umgebung  noch  anderweij 
Vorgänge  aur  Beobachtung  komnieii*.  J 

Um  nun  an  der  Froschzunge  die  Cireulation  mikroskopiscli  hl 
Ilchiiiderung  des  venösen  Abflusses  zu  studiron,  brauchen  8io  nur  d 
beiden  grossen  Venen  /.u  ligiren,  welche,  an  jeder  Seite  eine,  das  BIl 
aus  der  Zunge  in  die  am  Bodeo  der  Mundhöhle  verlaufeudeu  grosM 
Venenstämmc  überfuhren ;  denn  etliche  kleine  Venen,  die  Kwischen  dl 
beiden  Ilauptgefassou  die  Zunge  verlassen,  genügen  votUtäDtlig,  ql 
einen,  wenn  auch  verringerten  Abfluss  des  Veuenblutes  zu  unterhalte! 
Oder  Sie  legen  einen  Faden  um  den  ganzen  Überschenkd  eines  FroscM 
und  ziehen  ihn  massig  an.  Ein  solcher  Druck  lüsst  die  arterielle  GH 
cuUtion  ganz  intact  und  hebt  auch  den  \'euösen  Abfluss  ketneswM 
vollständig  auf,  sondern  erschwert  ihn  nur.  In  der  S<-hwL[niuhatit  dl 
Beines  können  Sie  nun  mit  beliebigen  Vergrössemngen  das  VerfaalUJ 
der  Gelasse  boobaclitcn.  Dasjenige,  was  sofort  nach  tier  Ligatur  IhM 
auffallt,  ist  die  Verlangsaniung  der  Strumgeschwlndigkoit  in  4a 
Venen  und  Capillaren.  Das  Blut  kann  nicht  mehr  vorwarta,  «1 
früher,  sondern  Sie  scheu  ganz  evident,  wie  es  sich  anstaut.  Zoen 
in  dej»  grösseren  Venen,  dann  itnnier  weiter  rüi^kwärls  in  den  Veaai 
wurzeln  und  sehr  bald  auch  in  den  Capillaren  bis  zum  Uebi-rgang  da 
Arterien  in  dieselben.  In  der  Zunge,  wo  die  Gefasse  von  sehr  lockend 
Gewebe  umgel)cn  sind,  tritt  mit  der  Anstauung  zugleich  eine  allniB 
lige  Erweiterung  der  Venen  und  Capillaren  ein,  die  an  erstereu  äoga 
recht  bulräclillich  werden  kann;  ia  der  Memb.  uataus,  deren  Gewebe  stM 
fest  und  in  meinen  Maschen  nur  wenig  dehnbar  ist,  ist  die  DilittaÜd 
der  geslautcu  Gefässe   nur  geringfügig.      Um   so   rascher   eotwiolui 
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sich  dafür  an  letzteren  Stellen  eine  neue  Erscheinung,  nämlich  die 
Vollstopfung  des  Gefässrohrs  mit  Blutkörperchen.  Die  plas- 
matische Randzone  der  Venen  schwindet,  indem  sehr  bald  die  rothen 
Körperchen  das  Lumen  bis  an  den  inneren  Contour  der  Gelasswand  er- 
füllen, und  in  den  Capillaren  erfolgt  nicht  minder  eine  ganz  dichte  An- 
häufung rother  Körperchen,  durch  welche  die  vorhandenen  farblosen  ganz 
verdeckt  werden;  nur  die  Arterien  haben  ihre  gewöhnliche  rhythmische 
Strömung  •  mit  Aehsenstrom  sich  erhalten.  So  entspricht  der  in- 
tensiven, dunklen  Röthung,  welche  das  Organ  dem  blossen  Auge  dar- 
bietet, bei  der  mikroskopischen  Prüfung  die  strotzende  Füllung  sämmt- 
licher  Capillaren  und  Venen  mit  rothen  Blutkörperchen,  die  nur  in 
langsamem  Tempo  sich  vorwärts  bewegen,  bei  beträchtlicher  Erschwe- 
rung des  venösen  Abflusses  zuweilen  selbst  deutlich  rhythmisch, 
weil  die  jedesmalige  Herzsystole  das  Hinderniss  leichter  zu  überwinden 
vermag,  als  es  in  der  Herzpause  gelingt.  Wenn  aber  die  Venen  und 
Capillaren  dicht  vollgestopft  sind  mit  Blutkörperchen,  so  kann  dies 
begreiflicher  Weise  nur  auf  Kosten  der  Blutflüssigkeit  geschehen  sein. 
Wo  aber  diese  hingekommen,  darüber  Averden  Sie  nicht  lange  im 
Zweifel  bleiben.  Denn  nach  einiger  Zeit  bemerken  Sie,  wie  die  Zunge 
und  ebenso  die  Schwimmhaut  dicker  geworden,  angeschwollen  sind, 
was  ja  nichts  Anderes  heisst,  als  dass  ein  gewisses  Quantum  Blut- 
flüssigkeit in  das  die  Gelasse  umgebende  Gewebe  transsudirt  ist. 
Freilich  bedarf  es  ziemlich  langer  Zeit,  selbst  mehrerer  Stunden,  ehe 
die  Infiltration  der  Zunge  oder  Schwimmhaut  mit  transsudirter  Flüssig- 
keit so  stark  geworden,  bis  sie  dem  Auge  oder  Gefühl  als  Anschwel- 
lung imponirt  Aber  Sie  wollen  auch  für  einmal  bedenken,  mit  wie 
winzigen  Gefiu^schen  wir  es  an  den  genannten  Orten  zu  thun  haben, 
vor  Allem  aber  erwägen,  dass  keineswegs  alle  Flüssigkeit,  welche  aus 
den  Blutgelassen  in  die  Umgebung  transsudirt,  daselbst  sogleich  liegen 
bleibt.  Vielmehr  kennen  Sie  ja  die  natürlichen  Abflusswege  für  die 
Gefasstranssudate,  ich  meine  die  Lymphgefässe.  An  diesen  aber 
hat  es  vollends  keine  Schwierigkeit  zu  zeigen,  dass  der  Lyraphstrom 
aus  einem  Körpertheile  erheblich  gesteigert  ist,  sobald  der  venöse 
Abfluss  aus  demselben  behindert  ist^.  Bringen  Sie  eine  Canüle  in 
eines  der  Lymphgefässe  an  der  äussern  Seite  des  Unterschenkels  eines 
Hundes,  so  fliesst,  so  lange  das  Bein  in  ruhiger  Haltung  verbleibt, 
ausserordentlich  wenig  Lymphe,  in  mehreren  Minuten  kaum  ein  Tropfen, 
aus  dem  Fusse  ab.  Unterbinden  Sie  jetzt  die  Hauptvenen,  die  das 
Blut  aus  dem  Unterschenkel  abführen,    oder  legen  Sie  eine    nicht   zu 
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striifF  angpuogenc  MüsseiiligiUiir  um  dou  Obprscheiikel,  lÜchi   ühi-r 
Knie,  so  beginnt  ulsbald  die  Lymphe  aus  der  Ganiik-  zu    trupfco, 
dass    Sie   jetxt    ebensoviele    und    melir    Cubikcentinioter    Lymphe 
derselben  Zeit   gewinnen    können,    als  Sie    vorher  Tropfen    bekni 
Wahrend   die  Verstärkung   des  Lymphstromes    unmittelbar   nach 
Anlegung  der  Venenligutur  beginnt,  entwickelt  sich  eine  Anschwoll 
der  Pfote  erst  langsam  nnd  allmälig  im  Zeitraum  mehrerer  Stnodw? 
Jii,  es  begegnet  öfters  bei  diesem  Versuche,  das»  zwar    die  Beschleu- 
nigung und  Vermehrung  des  Lymphstroms  einlritt,    die  Anschwellung 
der  Pfote  aber  ausbleibt,  wenn  nämlich  der  venöse  Abllussverhäl 
massig  nur  wenig  behindert  war.     Die  Schlussfolgerung,    die    hi« 
sich  ergiebt,  ist  einfach  genug,  dass  es  nämlich    nur    dann    xii 
Anschwellung,    einer  luliltration   eines   Körpertheils    mit    Transsui 
einem  Oedem,  wie  das  genannt  wird,    bei    venöser  Stauung    koui 
wenn  die  Lyinphgefä^se  desTheils  nicht  im  Stande  sind,  die  Gesamt 
menge  des  Transsudats  abzuführen. 

tVagen  wir  nun  nach  der  Erklärung  dieser  Vorgänge,  die  ao 
stiint  zu  jeder  Behinderung  des  venösen  Abflusses  oder,  wie  das  ' 
ausgedruckt  werden  kanu,  venösen  Stauung,  sich  hinzugeselkn 
liegt,  wie  mir  scheint,  der  Schlüssel  dazu  in  dem  Verhalten  der 
terien.  Wir  haben  früher  gesehen,  wie  die  Wirkung  der  urti-riell6n 
Congeslion  so  gut  wie  die  der  arteriellen  Aiiämie  sich  forten-treekt 
bis  in  die  Veneu,  wie  bei  jener  das  lilnt  unt^r  gesteigertem  l>nidi 
und  mit  vergrösserter  Geschwindigkeit  die  Venen  passirt,  welch« 
den  tlusimiirtcn  Arterien  gespeist  werden,  und  bei  diesen  audi 
Vt-neiistroni  um  so  schwächer  and  langsamer  wird,  je  grösser  ilie 
siihwennig  des"  Zuflusses  in  die  Arterien  ist.  Wie  kommt  es 
dass  Aas  in  die  Venen  eingeschaltete  Hinderniss  seinen  Kmtluxs 
durch  die  Cnpillaren  hindurch  nach  rückwärts  bis  in  die  Artei 
ausübt,  und  hier  sich  einfach  als  ein  arterieller  Widerstand  gellmd 
macht?  als  ein  Widerstand,  von  dem  wir  ja  wissen,  wie  der  Org«* 
nismus  seine  folgen  auszugleichen  vcnnag?  Die  l'Vago  ist 
gerechtfertigter,  als  in  den  Lungen  wirklich  derartiges  geschiH 
den  Henifehlem  her  erinnern  Sie  Sich,  dass  die  Stenose  des 
vcnosum  »inistnim  ihre  Wirkung  nicht  blos  auf  die  Lungenvcnenr 
dem  nach  riickwärl-s  bis  in  die  Lungenarlerien  ausübt,  der  Art, 
das  rechte  Jlcrz  wegen  des  WiriersUmdes  in  diesen  sich  erweitert 
hypertmphirt.  Und  das  erfolgt  nicht  blos  \>e\  den  Hindernissen, 
den  gesummten  Venenabfluss  aus  den  Lungen  betreffen,  sondern  g< 
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ebenso  bei  abnormen  Widerständen,  die  iii  einen  Theil  der  Lungen- 
Ycnenbahn  eingeschaltet  sind.  Wenn  Sie  bei  einem  Hund  in  den  un- 
teren Hauptast  der  A.  pulm.  sin.  ein  Manometer  einsetzen,  und  daijn 
die  Venen  des  Oberlappens  derselben  Seite  oder  einige  rechtsseitige 
Lungen venen  zuklemmen,  so  sehen  Sie  in  ganz  kurzer  Zeit  den 
Druck  in  der  A.  pulmonalis  von  150  auf  210,  ja  220  Mm.  Soda 
ansteigen,  um  bei  der  OefFnung  der  Venenklammer  sofort  wieder  aul 
den  Anfangswerth  zu  sinken.  Das  können  Sic  bei  demselben  'filiere 
mehrere  Male  wiederholen,  immer  mit  dem  gleichen  Erfolg,  zum 
sicheren  Zeichen,  dass  diese  Steigerung  lediglich  in  den  rein  mecha- 
nischen Verhältnissen  begründet  ist. 

Nichts  dergleichen  sehen  Sie  an  den  Körperarterien.  Verbinden 
Sie  die  A.  femoralis  eines  curaresirten  Hundes  T  förmig  mit  dem 
Kymographion,  so  constatiren  Sie,  dass  es  nicht  den  geringsten  Ein- 
fluss  auf  den  Druck  hat,  wenn  Sie  die  V.  femoralis  des  Beines  zu- 
klemmen oder  wieder  öffnen;  ja  Sie  können  selbst  einenKautschukschlauch 
um  die  ganze  Extremität  mit  Ausschaltung  der  Arterie  schlingen, 
ohne  dass  die  Curve  die  geringste  Aenderung  verriethe.  Wenn 
Lungen-  und  Körperarterien  sich  gegenüber  dem  gleichen  Eingriffe  so 
abweichend  verhalten,  so  kann  der  Grund  dafür  nur  in  physiologischen 
Einrichtungen  liegen,  die  in  beiden  verschieden  sind.  Eine  solche 
aber  ist,  wie  Sie  wissen,  der  Tonus,  der  in  den  Lungenarterien  so 
gut  wie  ganz  fehlt,  in  denen  des  Körpers  dagegen  eine  so  bedeutende 
Rolle  spielt.  Lediglich  dem  Tonus  verdanken  ja  die  Körperarterien 
ihren  hohen  Druck,  und  dieser  Druck  ist  es  eben,  an  dem  auch  die 
venöse  Stauung  scheitert.  Selbst  bei  vollständiger  Sperrung  des  ve- 
nösen Abflusses  erreicht,  wie  wir  vorhin  erwähnten,  die  Spannung 
der  Venen  nicht  vollständig  die  arterielle  Höhe;  und  ist  vollends  der 
Abflnss  nur  erschwert,  nicht  ganz  aufgehoben,  so  bleiben  die  venösen 
Druckwerthe  weitaus  hinter  denen  der  Arterien  zurück.  Darum  hört 
der  arterielle  Zufluss  nicht  auf,  und  die  Capillaren  geratlien  so 
zwischen  zwei  Pressen,  wenn  ich  so  sagen  darf:  von  der  einen  Seite 
der  stete  Zufluss  des  Arterienblutes,  von  der  anderen  der  Widerstand 
in  den  Venen,  der  dem  Blute  das  Weiterströmen  nicht  in  gehöriger 
Weise  gestattet.  Die  nothwendige  Folge  ist,  dass  ein  Theil  zunächst 
der  Blutflüssigkeit  seitliche  Auswege  sucht  durch  die  Wand 
der  dünnsten  Gefässe,  der  Capillaren  und  wahrscheinlich  auch 
kleinsten  Venen,  hindurch,  dass  somit  die  Transsudation  aus 
diesen  wächst. 
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Wenn  aber  nach  dieser  Darstellung  die  Zunahme  der  Transsada- 
tion  resultirt  von  dem  Missverhältniss  zwischen  arteriellem  Zuflass 
und  venösem  Abfluss,  so  folgt  daraus  ohne  Weiteres,  dass  nicht 
bloss  die  Grösse  des  venösen  Widerstandes,  sondern  aach 
des  arteriellen  Zuflusses  die  Mächtigkeit  der  Transsudation 
bestimmen.  Sind  die  Arterien  sparsam  und  eng,  die  dtis  Blut  in 
einen  Körpertheil  fuhren,  so  genügen  begreiflicher  Weise  auch  kleine 
und  schwache  Venen,  um  ausreichenden  Abfluss  des  Blutes  zu  ver- 
mitteln; und  umgekehrt  kann  bei  sehr  starkem  arteriellen  Strom 
schon  ein  nitussiges  Ilinderniss  im  Venenstrom  ausgesprochene  Stauung 
und  Transsudation  hervorrufen.  AVenn  Sie  einem  Kaninchen  an  beiden 
Ohren  die  sämmtlichen  grössenm  Venen,  da  wo  sie  die  Ohrwurzel 
verlassen,  ligiren  und  dann  auf  der  einen  Seite  den  Halssynipatbicas 
durchschneiden,  so  wird  das  Ohr,  dessen  Sympathicus  unversehrt  ist, 
gar  keine  Veränderungen  z(Mgen,  das  andere  aber  innerhalb  einiger 
Stunden  eine  bedeutende,  teigigte  Anschwellung  erleidtni.  Dies  Oedem 
hat  an  sich  mit  der  arteriellen  Wallung  nichts  zu  thun,  und  es  war 
ein  seltsames  Missvorständniss  von  IIa n vier '',  dass  er  bei  diesem 
Versuch  gerade  die  Bedeutung  der  Vasomotoren  so  lebhaft  ur- 
girte.  Für  das  Oedem  ist  allein  massgebend  die  Erschwerung  d« 
venösen  Abflusses,  und  die  Congestion  hat  nur  darum  solchen  Ein- 
fluss,  w(nl  sie  das  Missverhältniss  zwischen  Zu-  und  Abfluss  so  un- 
günstig modificirt.  Aber  Sie  werden  wohl  thun,  sich  die  Steigeninf; 
(lie»se»s  Miss\  erhält niss(\s,  welche  durch  (»ine  arterielle  Congestion  her- 
iMMgeführl  wird,  auch  nicht  zu  klein  vorzustellen.  Sie  sahen  vorhin, 
dass  der  Druck  in  der  V.  fiMnoralis  nach  der  Zuklemniung  des  i-en- 
Iralen  Endes  auf  80 — 100  Mm.  Soda  ansteigt.  Machen  Sie  genau 
dieselbe  Versuchsanonlnuns;  un<l  durrhschneiden  Sie  dann  den  Ischiadi- 
ciis  dieser  Seite,  so  sehen  Sie  in  wenigen  Minuten  den  Venendruik 
auf  280  Mm.  in  die  Höhe  gehtii.  Wer  dies  gesehen,  dem  wird  es 
ferner  nicht  auffällig  erscheinen,  dass  bei  einem  Hunde  nach 
Unterbin<lung  der  V.  cava  inferior  nur  diejenige  hinlere  Extremität 
ödematös  wird,  deren  Ischiadicus  durchschnitten  ist,  während  die  andere 
k<Mne  Spur  einer  Anschwellung  verräth,  aber  er  wird  nichlsdest»>- 
weniger,  eingedfMik  der  anderweiten  Erfahrungen  von  der  ron£:esti«»n, 
sich  nicht  darin  beirren  lassen,  dass  es  die  venöse  Stauung  ist, 
der  das  Oedem  seine  Entstehung:  verdankt. 

So    unzweifelhaft    es    aber    auch    ist,    dass    die  Oedem fliissicknt 
durch  die  Drucksteigerung  v<»n  der  venösen  Seile   her  aus  den  Ca|'il- 


Oertliche  Kreislaufstörungen.  123 

laren  und  kleinsten  Venen  hinausgepresst  worden,  so  ist  es  doch 
keineswegs  reines  Plasma,  das  hierbei  durch  die  Capillarwäude 
hindurchfiltrirt.  Im  Stauungstranssudat  sind  vielmehr  die  Bcstand- 
theile  des  Plasma  in  einer  durchaus  anderen  Mischung  undCon- 
centration  enthalten,  als  in  diesem  selber.  Der  Gehalt  an  Salzen  und 
sogenannten  Extractivstoflfen  ist  in  beiden  ziemlich  übereinstimmend,  da- 
gegen ist  das  Transsudat  immer  ärmer  an  Ei  weiss,  so  dass  der 
Trockenrückstand  sehr  erheblich  geringer  ist,  als  der  des  Plasma. 
Aber  mcht  blos  geringer  als  der  des  Blutplasma,  sondern  ganz  con- 
stant  selbst  kleiner  als  der  Rückstand  von  nonnalcr,  bei  offenen 
Venen  entleerter  Lymphe;  während  die  letztere  für  gewöhnlich  zwischen 
4  und  5  Proc.  feste  Bestandtheile  enthält,  geht  die  Stauungslymphe 
bis  auf  3,  selbst  2  Proc.  herunter^.  Weiter  ist  an  der  Stauungs- 
lymphe gegenüber  der  normalen  und  vor  Allem  gegenüber  dem  Blut- 
plasma hervorzuheben,  dass  sie  nur  sehr  schwache  Neigung  zur  Ge- 
rinnung hat  und  in  der  Regel  nach  langem  Stellen  nur  zarte  Fibrin- 
flöckchen  absetzt.  Sie  werden  sehr  bald  erfahren,  dass  diese  schwache 
Gerinnbarkeit  wahrscheinlich  in  direktem  Zusammenhange  mit  der 
Thatsache  steht,  dass  die  Stauungslymphe  auffallend  arm  an  Lymph- 
körperchen  zu  sein  pflegt.  Auch  rothe  Blutkörperchen  sind  in  der 
Lymphe,  die  bei  massiger  Stauung  producirt  wird,  gewöhnlich  nur  in 
sparsamer  Zahl  enthalten,  so  dass  sie  eine  ganz  klare,  dünne  wässe- 
rige Flüssigkeit  darstellt.  Doch  bekommt  das  Transsudat  rasch  einen 
gelblichen  Farbenton,  sobald  die  Behinderung  des  venösen  Abflusses 
einen  höheren  Grad  erlangt,  und  der  erste  Blick  ins  Mikroskop  lehrt 
alsdann,  dass  diese  gelbe  Farbe  auf  nichts  Anderem  beruht,  als  der 
Gegenwart  sehr  zahlreicher  rother  Blutkörperchen. 

Die  Menge  der  rothen  Blutkörperchen  ist  am  grössten  in  der 
Stauungslymphe,  wenn  der  Abfluss  des  Venenblutes  völlig  gesperrt 
wird,  und  die  mikroskopische  Beobachtung  bei  einer  derartigen  Versuchs- 
anordnung wird  uns  darum  den  besten  Aufschluss  darüber  geben,  wie  die 
rothen  Blutkörperchen  in  das  Transsudat  gelangen.  Das  können  Sie 
wieder  sowohl  an  der  Zunge,  als  auch  an  der  Schwimmhaut  des 
Frosches  ohne  alle  Schwierigkeit  ausfuhren.  Die  Zunge  umschnüren 
Sie  zu  dem  Ende  an  ihrer  Wurzel,  unter  Ausschaltung  der  beiden 
seitlichen  Hauptarterien,  für  die  Schwimmhaut  genügt  e^  gewöhnlich 
schon,  einfach  die  grosse  Schenkelvene  zu  ligiren,  diclit  bevor  sie  ins 
Becken  tritt,  oder  die  Massenligatur  um  den  Oberschenkel  etwas 
fester  anzuziehen^.     Alles,  was  Sie  früher  bei  den  geringeren  Graden 
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der  venösen  Behinderung  constalirt  haben,  entwickelt  sich  auch 
nur  viel  ntscher  und  energischer.  Diu  VerUngsaniuiig  wird  sogleteli 
eine  noch  auffallendere,  nirht  minder  die  Anstauung  des  Blute»  und 
Vollstopfung  der  gesamintcn  Venen  und  Capillart'n  am  dichlgHränetoi 
Blutkörperchen;  regelmässig  wird  jetzt  in  ganz  kurzer  Zeil  die  Blul- 
bewegung  in  dem  gesaramten  Gefassgobiet  eine  rhytUinische,  nnH 
niuht  lange,  m  enisleht  ein  completes  Va-et-vient,  weil  die  von  j*- 
der  HerasyNtiile  vonvärtf-  fcetriebone  Blutsäulc  in  der  folgenden  Dustolp 
durch  den  starken  Widerstand  der  venösen  Seite  eine  Streike  zarüi-k- 
gelriehcii  wird,  huincr  diditor  und  dichter  wird  iHZwifir;hfn  die  An- 
häufung der  ßlutkörpercheu  in  den  Capillai-en,  »rhon  Ünden  sie  nictit 
mehr  llaumiii ihrer  gewöhnlichen  Anordnung,  die  l^ngsni^hse  in  der  Rich- 
tung des  Stromes,  sondern  sie  stellen  sieh  quer  m  dersellM-n,  uoii 
jetzt  ist  das  Lumen  des  Capillarrohr&s  der  Art  von  ihnen  aasgrfnllu 
dass  anscheinend  kein  Tröpfchen  Plasma  mehr  daneben  Tlaw  hat 
Und  nun  beginnen  die  Conloureu  der  einzelnen  Blutkörperehen  xu  vi 
schwimmen,  sie  scheinen  ullmähtich  zusanimenzuftiessen,  und  wenip 
Minuten  später  ei'seheint  das  Getass  als  ein,  abgesehen  von  den 
eiuzellcn  farblosen  darin  befindlichen  Zellen,  ganx  hnmog< 
rolher  Cylinder,  an  dem  keine  Spur  einer  Bewegung  mehr  M 
merken  ist. 

In  dieser  Weise,  als  ein  Netz  homogener  diinkelrulhcr  Cy 
halten  sich  die  Cielasse  der  Zunge  oder  Schwimmbiint  zunächst 
Weile  unverändert.  Plötzlich  sehen  Sie  an  einem  Punkte  de»  äa.'<iffiRO 
Contours  einer  Capillara  einen  rothen  rundliehen  Buckel  hcmn^ 
treien.  der  allmälig  unter  Ihren  Augen  anschwilll,  die  ürässe  lhucs  rirrltt 
eines  halben  rothen  Blutkörpfn-hens  erreieht,  dann  snitliehe,  ^Icicb- 
falls  rundliehe  Auswüchse  treibt,  so  dass  er  einer  kleinen  Mauih«» 
ähnlich  wird.  Während  so  der  crsto  Buckel  von  Minute  zn  Mmole 
anwächst,  erheben  sich  gleichzeitig  andere,  ganz  gleiche  an  andflw 
Siellen  des  C'iipillarnetzes,  bald  ihrer  so  viele,  dass  nach  Ablauf  eiiw 
Stunde  in  der  ganzen  Schwimmhaut  kaum  eine  einzige  Capillare  sirb 
findet,  deren  Contour  nicht  mit  derartigen  Buckeln  be-setzt  i>t.  In- 
zwischt-n  ändert  das  Innen-  der  Cnpillaren  sein  Aussehen  in  kriiw 
Weise,  die  äusseren  Huckcl  aber  werden  zu  grossen,  rundlichis. 
höckerigen  Klumpen,  die  nun  auseinander  zu  fallen  Iwginnen.  D"!" 
von  der  compacten  und  bomogeueu  Masse  losen  sich  allmälig  ellip 
tische  rotho  Körper  ab,  die  nicht  mehr  und  nicht  weniger 
sind,  als  regelrechte  rothe  Blutkörperchen. 
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Dass  es  sich  bei  diesem  ganzen  Vorgang  in  der  That  um  nichts 
anderes  handelt,  als  um  ein  Durchpressen  der  Blutkörperchen 
durc*h  die  Gefässwandungen,  das  wird  unwiderleglich  bewiesen,  wenn 
der  venöse  Abfluss  wieder  eröffnet  wird.  Sobald  nämlich  die  Ligatur 
der  Zunge  oder  der  Sclienkelvene  wieder  gelöst  wird,  so  stellen  sich, 
mag  die  Absperrung  auch  viele  Stunden  gedauert  haben,  die  ursprüng- 
lichen Verhältnisse  in  kurzer  Zeit  wieder  her.  Zuerst  in  den  Venen, 
dann  von  diesen  vordringend  in  den  Capillaren  löst  sich  aus  den 
scheinbar  so  compacten,  homogenen  Cylindern  ein  rothes  Kügelchen 
nach  dem  andern  ab,  und  wenige  Minuten  reichen  zuweilen  hin,  um 
in  den  eben  noch  so  solid  erschienenen  Röhren  diis  bekannte  Schau- 
spiel hurtiger  Circulation  zu  beobachten.  Nichts  deutet  dann  mehr 
auf  eine  stattgehabte  Verschmelzung,  ja,  Alles  würde  wieder  in  dem 
Zustande  sein,  wie  vor  Anlegung  der  Ligatur,  wenn  nicht  die  diversen 
Buckel  und  Höcker,  die  ausserhalb  der  Capillaren  gelegen  sind,  nur 
zu  deutlich  von  den  Vorgängen  sprächen,  die  inzwischen  sich  zuge- 
tragen. Denn  an  diesen  Buckeln  wird  durch  die  Wiederherstellung 
der  Circulation  natürlich  nichts  geändert,  sie  sind  die  Haufen  rother 
Blutkörperchen,  die  während  der  Venensperre  durch  die  Gefässwan- 
dungen hinausgepresst  worden,  und  lediglich  solche  Körperchen,  welche 
im  Augenblick  der  Freigebung  des  Stromes  mitten  im,  wenn  ich  so 
sagen  darf,  Durchschneiden  waren,  werden  nun  vom  Blutstrom  noch 
berührt.  Man  sieht  an  solchen  nicht  selten,  wie  der  hindurchgelangte 
Theil,  der,  je  nachdem,  der  kleinere  oder  auch  der  grössere  ist,  voll- 
kommen ruhig  dasitzt,  während  der  noch  innerhalb  des  Capillarrohros 
befindliche  unaufhörlich  von  den  vorbeirollenden  anderen  Körperchen 
getroffen  und  gepeitscht  und  so  in  schaukelnde  und  pendelnde  Be- 
wegung versetzt  wird,  meist  so  lange,  bis  schliesslich  wirklich  das 
innere  Fragment  vom  äusseren  abgerissen  wird. 

Sie  werden  hiernach,  so  hoffe  ich,  keinen  Augenblick  darüber  im 
Zweifel  sein,  dass  hier  keinerlei  Zerreissung  der  Gefässwände  ge- 
schehen, sondern  dass  wirklich  die  Blutkörperchen  durch  die 
unversehrten  Wände  hindurch  passirt  sind.  Es  ist  eine  echte 
Diapedesis,  der  wir  hier  nun  zum  zweiten  Male  begegnen.  Und 
zwar  diesmal  ausschliesslich  oder  fast  ausschliesslich  von  rothen  Blut- 
körperchen, da  farblose,  wenn  überhaupt,  so  jedenfalls  nur  in  sehr  geringer 
Menge  den  rothen  Haufen  sich  beizumischen  pflegen.  DerSitz  aber  der  Dia- 
pedesis   sind  sämmtliche   Capillaren  und  die  kleinen  Venen, 


während  an  den  grösseren  Venen,    unil  vollends  niemals    an   einer 
Arteric  iiuch  nur  eine  Spur  derartiger  Vorgänge  S!U  constatireo  ist 

Die  Diapedesia  aus  Capillaren  und  kleinen  Venen  also  ist  es, 
durch  welche  ille  rothen  Blutkörperchen  in  das  Transsudat  eines  Rör- 
pertheila  gelangen,  aus  dem  der  venöse  Abfluss  hochgradig  erschwert 
ist.  Doch  ist  diese,  so  zu  sagen,  thatsächliche  Feststellung  des  Vor- 
ganges bedeutend  leichter,  als  seine  Erklärung.  Für  diese  liegt  es, 
seit  wir  durcli  Ileckliugliausen  und  seine  Schüler  die  sogemtnoteii 
Stomata  in  den  Endothelhäuten  kennen  gelernt  haben,  nahe  genug, 
eine  Erweiterung  der  letzteren  durch  den  gesteigerten  Binnendnick 
als  das  bestimmende  Moment  heranzuziehen.  Ich  hal»e  selber  früher 
diese  Deutung  für  wahrscheinlich  gehalten,  und  neuerdings  lit  J.Ar- 
nold in  einer  Reihe  benierkeuswerther  Aürsä.f7,e  lur  eine  ähnlidl 
Auffassung  eingetreten*.  Indess  muss  eine  wirklich  befriedigend«  ■ 
klärung  nicht  hios  die  körperlichen  ßestandtheile  des  TranssndMP 
sondern  ebenso  die  gelösten  berücksichtigen.  Das  wird  aber  nichi 
bestritten  werden  können,  dass  durch  so  grolw  Oeffnungen,  durch  in 
Compacte  Blutkörperchen  hindurchdringen  können,  erst  n-cht  und  t»\ 
leichter  noch  Blutflüssigkeit,  Plasma,  passiren  mass.  Nun  ist  ab«, 
wie  wir  gesehen  haben,  dies  Stauungstranssudal  ganz,  und  gar  kein 
Plasma,  sondern  ist  viel  wasserreicher  und  eiweissärmer  als  dies«*, 
und  da  weiterhin  nicht  der  geringste  Grund  zu  der  Annahme  vorliegt, 
dass  die  Flüssigkeit  au.s  anderen  Gelassen  abgeschieden  werde,  aU 
die  Blutkörperchen,  so  kann  meines  Erachtens  jene  Stoniatahj-pothesc 
nichl  für  das  Verständniss  der  Vorgänge  ausreichen.  Vielmehr  wrist 
der  Umstand,  dass  unter  gewissen  Bedingungen  der  Gehalt  des 
transsudates  an  körperlichen  aufgeschwemmten  Bestandthi 
zunehmen,  dagegen  gleichzeitig  an  gelösten  abnehmen  ki 
evident  darauf  hin,  dass  die  lebende  Capillarwand  ein  viel  rätl 
hafteros  Wesen  ist,  als  eine  einfache  physikalische  Membran. 

Mögen  aber,  wie  ich  bereitwillig  zugestehe,  unsere  gegenwärtig 
Kenntnisse  noch  ungenügend  sein,  die  Details  der  Stanuiis^lraiL«- 
sudation  auf/ukläR'n.  so  haben  wir  doch  im  Experiment  und  in  lier 
pathologischen  Erfahnmg  vollauf  Gelegenheit,  die  Kichligkeit  der  vor- 
getragenen Darstellung  zu  constatiren.  Legen  Sie  um  den  Ubf> 
schenkel  des  Hundes,  unter  Ausschaltung  der  Femoralarterie  ein« 
festen  Strick  und  ziehen  Sie  ihn  straff  an,  so  wird  aus  der  LvmfJi- 
canülo  am  llnt<>rs<:henkel  alsbald  eine  ganz  mthe,  wä-sserige,  kaum 
geriuneiide  uud  sehr  dünne  Flüssigkeit  abtropfen,    und  wenn  Sic  in 
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Ohr  eines  Kaninchens  an  seiner  Wurzel,  wieder  unter  Ausschaltung 
der  Hauptarterie,  fest  auf  einem  Pfropfen  ligiren,  so  wird  dia  Infil- 
tration des  Ohres  nicht  blos  eine  ödeinatöse,  sondern  zugleich  eine 
ganz  blutige;  abgesehen  von  dem  rothen  Farbenton,  den  das  ganze 
Gewebe  annimmt,  sehen  Sie  eine  Menge  kleiner  punktförmiger  Extra- 
vasate in  der  äusseren,  wie  inneren  Haut  des  Organs.  Ganz  ebenso 
schw^illt  die  Niere  eines  Kaninchens,  deren  V.  lenalis  Sie  unterbinden, 
in  wenigen  Stunden  auf  das  Doppelte  und  Dreifache  ihres  natürlichen 
Volums  und  ist  der  Art  von  Blutungen  durchsetzt,  dass  ihre  Ober- 
wie  Schnittfläche  eine  nahezu  schwarzrothe  Farbe  annimmt.  Endlich 
wird  auch  der  Lungenlappen,  dessen  abführende  Venen  zugebunden  sind, 
binnen  wenigen  Stunden  der  Sitz  einer  ganz  intensiven  hämorrhagischen 
Infiltration  in  den  Alveolarsepta  und  selbst  den  Lungenbläschen. 
Dass  aber  auch  beim  Menschen  die  toüile  Absperrung  des  venösen 
Abflusses  in  kurzer  Zeit  nicht  blos  Oedem,  sondern  auch  Blutungen 
erzeugt,  hat  Auspitz*^  mittelst  Anlegung  stralfer  Aderlassbinden  am 
Vorderarm  gezeigt,  und  wenn  wir  in  den  menschlichen  Leichen  die 
Stauungstranssudate  meist  hell,  höchstens  gelblich  roth  und  sehr  selten 
lebhaft  roth  finden,  so  kommt  das  unzweifelhaft  daher,  dass  dieProcesse, 
welche  pathologische  Stauungen  herbeiführen,  sich  meistens  langsam 
entwickeln  und  damit,  worauf  ich  sogleich  noch  näher  zurückkommen 
werde,  die  Möglichkeit  zur  Ausbildung  neuer  Abflusswege  gewähren. 
Dies  also  ist  die  Folge  von  Erscheinungen,  welche  die  Erschwe- 
rung des  venösen  Abflusses  aus  einem  Körpertheil  nach  sich  zieht, 
falls  dieselbe  nicht  mittelst  anderer  Venenbahnen  ausgeglichen  wird. 
Diesseits  des  Hindernisses  tritt  Drucksteigerung  mit  Verlangsamung 
des  Blutstromes  ein  in  den  gesammten  Venenwurzeln  bis  in  die  Ca- 
pillaren,  die  ihr  Blut  in  die  verengte  Vene  entleeren,  in  Folge  dessen 
Anstauung  des  Blutes  daselbst  und  Blutüberfüllung,  Hyperämie. 
Weil  nun  der  arterielle  Zufluss  nicht  aufhört,  selbst  nicht  bei  com- 
plet^r  Venensperre,  sondern  höchstens  wegen  der  Zunahme  der 
Widerstände  gerjnger  wird,  entsteht  aus  den  Capillaren  und  kleinsten 
Venen  eine  gesteigerte  Transsudation  einer  eiweiss-  und  fibrinarmen 
Flüssigkeit,  die  je  nach  der  Höhe  des  venösen  Widerstandes  mehr 
oder  weniger  reich  an  rothen  Blutkörperchen  und  dem  entsprechend 
verschieden  gefärbt  ist.  Hieraus  ergiebt  sich  ohne  Weiteres  das  Bild, 
welches  ein  Theil  gewähren  wird,  der  sich  im  Zustande  der  venösen 
Stauung  oder,  wie  das  auch  genannt  wird,  der  passiven  oder 
mechanischen  Hyperämie   befindet.     Er  ist   röther  als    normal, 
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wegen  der  stärkeren  Füllung  der  Gefiisse,  doch  ist  die  Röthung  ge- 
genüber der  Fluxionsröthung  eine  mehr  linde,  bläuliche  oder,  um  den 
Terminus  leelinicus  zu  gebrauchen,  cyanotische.  Dass  dem  so  ist,  das 
erklärt  sicli  sehr  natürlich  aus  der  Verlangsamung  des  Capillarstromes, 
welche  einen  sehr  vollständigen  Gasaustausch  mit  dem  Gewebe  er- 
möglirht.  Uebrigens  braucht  wohl  kaum  erwähnt  zu  werden,  dass, 
wenn  die  Infiltration  des  betreffenden  Theiles  mit  Flüssigkeit,  das 
Oodem,  sehr  stark  ist,  dies  der  Röthung  Eintrag  thun  muss.  Denn 
das  zweite,  im  hohem  Grade  characteristische  Zeichen  der  venösen 
Stauung  ist  die  Schwellung,  welche  bedingt  ist  durch  die  Ansamm- 
lung des  Transsudates  in  den  Gewebsmaschen  des  gestauten  Theik, 
und  desshalb  nichts  von  der  pulsirenden  Resistenz  der  aetiven  Gon- 
gest ion,  sondern  ganz  im  Gegentheil  eine  ausgesprochen  teigigte 
Beschaffenheit  hat:  die  hjndrücke,  welche  der  Finger  macht,  bleiben 
hinterher  bestehen.  AVie  stark  die  Schwellung  wird,  das  resultirt, 
wie  wir  früher  g«\seh(»n  haben,  ganz  von  der  Grösse  des  Missverhält- 
nisses zwischen  Zu-  und  Abfluss;  so  entsteht  bei  der  sogenannten 
Senkungshy|)erämie  wegen  d«»s  schwachen  arteriellen  Zuflusses  so  gtit 
wie  gar  kein  Oedem,  während  eine  Extremilät,  deren  Arterien  con- 
gestionirt  und  deren  Venen  verengt  sind,  einen  ganz  kolossalen  Um- 
fang erlangen  kann.  AVie  aber,  in  welcher  Gestalt  die  gesteigerte 
Transsudat  ion  sich  dokumcntirt,  das  hängt  in  erster  Linie  ab  von 
der  anatomischen  Einrichtung  des  betreffenden  Thcils.  Ist  es  ein 
solcher,  dessen  Gewebsmaschen  dehnbar  sind,  wie  vor  allem  das 
Unterhautzellgewebe,  dann  auch  das  interstitielle  Bindegewebe  an  vielen 
Stellen,  so  sammelt  sich  das  Transsudat,  soweit  es  nicht  von  den 
Lympligefiissen  weggeführt  wird,  in  diesen  Maschen  an,  es  entsteht 
das,  was  man  Oedem  nennt  und  speziell  im  Unterhautzellgewebe 
Anasar(*a.  Grenzt  dagegen  das  gestaute  Gefassgebiet  an  eine  freie 
Fläche,  so  tritt  das  Transsudat  auf  diese  und  fliesst  nun,  je  nachdem, 
nach  aussen  ab  oder  sammelt  sich  in  einer  Körperhöhle  an;  in 
letzterem  Falle  spricht  man  von  freiem  oder  Höhlenhydrops,  auch 
Hydrops  schlechtweg:  auf  die  Zusamnjensetzung  und  Beschaffenheit  der 
transsu(lirt(»n  Flüssiirkeit  hat  diese  verschiedene  räumliche  Anordnunie 
.selbst versländlich  keinen  Einfluss.  Das  dritte  wichtige  Symptom 
der  veniVsen  Stauung  ist  wenigstens  an  den  peripherischen  Körper- 
theib'n  die  Erniedrigung  der  Temperatur.  Denn  die  üefisse 
einer  Hand,  eines  (.)hrs,  einer  Hundepfote,  aus  denen  der  venöse  Ab- 
iluss  er>chwert    ist,    vermögen    fortdauernd  AVärme    nach   aussen  al>- 
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zugeben,  aber  bei  der  behinderten  und  verlangsamten  Strömung  in 
den  Capillaren  wird  dem  Theilc  keineswegs  die  normale  Wärme- 
menge zugeführt,  und  so  kann  die  Abkühlung  selbst  mehrere  Grade 
betragen. 

Alles,  was  wir  bisher  erörtert  haben,  bezog  sich  auf  das  Ver- 
halten der  Cireulation  in  dem  Gebiete  diesseits  des  abnormen  Wider- 
standes: welches  aber,  so  werden  Sie  weiter  fragen,  ist  die  Wirkung 
einer  localen  venösen  Stauung  für  das  übrige  Gcfässsystem?  Doch 
ist  das  unschwer  zu  beantworten.  Denn  in  dem  Abschnitt  der  Vene 
jenseits  des  Hindernisses,  zwischen  ihr  und  dem  Herzen,  muss  selbst- 
verständlich der  Strom  verlangsamt  und  die  Blutmenge  verrin- 
gert sein.  Welchen  Grad  dies  erreicht  nnd  welche  Bedeutung  der 
Hergang  damit  gewinnt,  das  hängt  von  mancherlei  Umständen  ab,  so 
von  der  Grösse  des  gestaut<3n  Bezirks,  von  der  Entfernung  desselben 
vom  Herzen,  und  davon,  ob  bald  hinter  dem  Hindernisse  andere 
grössere  Venen  sich  mit  der  vereinigen,  deren  Strom  durch  den  ab- 
normen Widerstand  erschwert  ist.  In  den  Venen,  die  im  Bereiche  der 
unmittelbaren  Saugwirkung  des  Thorax  gelegen  sind,  ist  es  begreif- 
licher Weise  für  die  Geschwindigkeit  des  Blutstromes  so  gut  wie  gleich- 
gültig, ob  in  ihren  Verlauf  e\^  Widerstand  eingeschaltet  ist  oder  nicht, 
und  wenn  die  Stauung  nur  ein  kleines  Gebiet  umfasst,  so  wird  es  an 
dem  jenseitigen  Venenstrora  auch  kaum  zu  merken  sein,  dass  sein 
Zufluss  verringert  ist.  Anders  dagegen,  wenn  in  sehr  grossen  Venen 
das  Blut  sich  staut  und  aus  einem  umfangreichen  Gebiet  es  nicht 
heraus  kann.  Ein  Kaninchen,  dem  die  Pfortader  zugebunden  wird, 
geht  binnen  wenigen  Minuten  zu  Grunde,  einfach,  wie  Ludwig  schon 
vor  langer  Zeit  gezeigt  hat,  weil  in  den  Wurzeln  der  Pfortader,  vor 
Allem  den  Darmgefassen,  sich  bald  eine  solche  Menge  Blut  anstaut, 
dass  die  übrigen  Organe,  bosonders  das  Hirn,  nicht  mehr  so  viel  er- 
halten, als  zum  Leben  noth wendig  ist.  Wenn  aber-  in  der  mensch- 
lichen Pathologie  etwas  Analoges  in  diesem  Gebiete  nicht  vorkommt, 
weil  die  Processe,  welche  zur  Verlegung  der  Pfortader  führen,  niemals 
so  acut  auftreten,  so  kennt  der  Kliniker  die  Gefahren  der  Wider- 
standserhöhungen in  grossen  Venen  an  anderen  Stellen  nur  zu  wohl. 
Denn  es  ist  fraglos,  dass  bei  manchen  grossen  pleuritischen  Exsudaten 
die  geringe  Füllung  der  Körperarterien  grossentheils  zurückzuführen 
ist  auf  die  Knickung  und  Compression,  welche  die  V.  cava  inferior 
über  ihrer  DurchtrittsstcUe  durch  das  Zwerchfell  von  dem  Exsudat 
erleidet. 

C'ohnheim,  Allgemeine  Pathologie.  Q 
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Scliori  aus  diesen  Aiuleutungen  ersehen  Sie,    dass  die  nedeutung 
der  venösen  Stauung  sich  ungemein  vcrseliieden  gestalten  kann.  Doch 
wenn  wir  aucli  nur  die  Wirknng  der  passiven  Hyperämie  auf  den  Kör- 
pertlieil  ins  Auge  fassen,  der  davon  betmffen  ist,    so  macht  es  auch 
hier  begreillicher  AVeise  einen  grossen  Unterschied  aus,  ob  der  venöse 
Ablluss  nur  erschwert  oder  ob  er  vollständig  aufgehoben  ist,  und  auck 
darauf  kommt  viel  an,    ob  die  Stauung  lange  anhält    oder  bald  vof- 
iib<'rg(.»lit.     Dass  ein  Kin-pertheil,  dessen  venöser  Abfluss  dauernd  total 
gesperrt  ist,  zu  (irunde  gelien  muss,   das  l)raucht    kaum  ausdrürklich 
bemcTkt  zu  w(»rden.     Denn  wenn  die  Blutbewegung  in  den  CapillareD 
auf  ein  so  geringes  ilaass  nnlucirt  ist,    wie  Sie  es    für    die  höchsten 
(irade  der  Stauung  kennen  gelernt  haben,  wenn  somit  die  Erneuerung 
des  enth*erien  Bhites  in  don  Capillaren  fast  ganz  in  Wegfall  kommt, 
so  muss  n()thwendig   bahl  aller  Stoffwechsel   aufhören   und  damit  der 
iMMrofleno  Thcil  untergelKMi.     Dorh  kommen  solche  vollständigen  und 
andaut'rnden  Ven(»nspen'en  in  d(T  Pathologie  nur  unter  ganz  besonde- 
ren Umständen,  z.  U.  bei  der  Incarceration  einer  herniösen  Damischlinge, 
vor,   während  in  den  bei  Weitem    meisten  Fällen    selbst    hochgradige 
venöse  Stauungen  einen  günstigeren  Verlauf  nehmen.     Allmälig  näm- 
lich pflegen  sich  thmu»   Abflusswege  ans  dem  gestauten  Gebiet  zu   ent- 
wickeln, kl(Mne  Venim  der  unmittelbaren  Nachbarschaft,  die  ihr  Blut 
naeh  anderen  Richtungen  abfühnMi,  werden  grösser  und  nehmen  einen 
sucj-essive  immer  bedeutenderen  Theil   des  Blutes  aus   dem  Stauungs- 
bezirk auf.     Das  kann  unter  Umständen  selbst  zu  einer  vollständigen 
Ausgleichung  führen;  aber  selbst,  wenn  diese  nicht  erreicht  wird,   so 
winl  doch  jedenfalls  der  (irad  der  venösen  Stockung  so  weit  dadun'h 
verringert,    dass  damit  das  Leben    des  Theils    vollständig  vertraglich 
ist.     Ojine  Störungen  der  Function  und  der  Ernähning  bleibt  es  frei- 
lich dabei  nicht;  <loch  werden  wir  diese   bei   den  verschiedenen  Orga- 
nen   im    l^inzelnen    erörtern.     An   den  Gefjissen    selber    resultirt    aus 
einer  läm^ere  Zeit    anhaltenden   Stauung    eine    dauernde   Erweitenins; 
das  iri'ringe  Maass  von  Tonus,  das  zuvor  in  den  Venen  vorhanden  ge- 
wesen,   schwindet    nun  voHimkIs,    und    solche  Adern,    die    lange   »ler 
Sitz  einer  passiven  Hyperämie   gewesen,    bleiben    wohl    auch  ei'ta>irt, 
selbst   wenn  der  (irund  diM*  Blutstauung  geholx*n   ist.     Uebrigens  sin'l 
snhhi*  diiatirtei.   Venen    keinesweirs   immer    in    ihren  Wandungen  vcr- 
diiriMt:  vi«*lmelir  sieht   man  an  Venen,    auf  deren  Wand    längen»  Zeit 
hih<lun'li    ein   l»eir:ir|itÜclirr  Binnendruck    gelasti't    hatte,    nicht  s*'lt»'n 
denllicjir  \  erdirkuiii:«'!!    der   Intima,    ausi:espn»chen    sklerotische  Sti'l- 
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len,  was  um  so  auffallender  erscheinen  kann,  als  eine  venöse  Stauung, 
mag  sie  auch  noch  so  lange  anhalten,  niemals  eigentliche  Gewebs- 
hypertrophie  in  ihrem  Gefolge  hat.  Auch  hierin  unterscheidet  sich 
die  Stauungshyperämie  in  der  prägnantesten  Weise  von  der  Blutüber- 
füllung  durch  arterielle  Widerstandsabnahme,  durch  Wallung. 

Wenn  aber  unt^r  einer  hochgradigen  und  längere  Zeit  anhalten- 
den venösen  Stauung  der  Stoffwechsel  und  die  Ernährung  aller 
Körpertheile  leidet,  so  darf  es  uns  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  auch 
die  Wandungen  der  gestauten  Gefässe  selber  Aenderungen  in  ihrer 
Beschaffenheit  erfahren;  wir  werden  deshalb  darauf  gefasst  sein,  der 
venösen  Stauung  noch  unter  den  ursächlichen  Momenten  mancher  an- 
derer z.  Th.  recht  wichtiger  Processe  wiederholt  zu  begegnen. 


Ehe  wir  aber  jetzt  das  interessante  Gebiet  der  örtlichen  Kreis- 
laufsstörungen verlassen,  wollen  Sie  mir  noch  einen  kurzen  Hinweis 
darauf  gestatten,  inwiefern  die  hier  gewonnenen  Erfahrungen  auch  für 
die  Herzfehler  ohne  oder  mit  unzureichender  Compensation  verwerth- 
bar  sind.  Die  constante,  überall  wiederkehrende  Folge  dieser  Herz-^ 
fehler  für  die  Circulation  ist,  wie  wir  ja  eingehend  begründet  haben, 
die  Erniedrigung  des  arteriellen  und  die  Steigerung  des  venösen  Drucks. 
Nun,  eine  allgemeine  Erniedrigung  des  Drucks  im  Aortensystem  be- 
deutet für  jedes  einzelne  Arteriengebiet,  wie  aufder  Hand,  liegt,  Nichts 
Anderes,  als  eine  locale  arterielle  Anämie:  es  ist  genau,  als  ob 
diesseits  aller  einzelnen  Arteriengebiete  ein  Widerstand  eingeschaltet 
wäre,  nur  dass  dieser  Widerstand  nicht  erst  in  den  einzelnen  Arterien- 
zweigen, sondern  schon  am  Anfang,  resp.  selbst  noch  vor  dem  An- 
fang der  Aortenbahn  gesessen  ist.  Auf  der  anderen  Seite  kann  eine 
allgemeine  Spannungszunahme  mit  Stromverlangsamung  im  Venen- 
system sich  für  die  einzelnen  Venengebiete  in  Nichts  unterscheiden 
von  localen  passiven  Stauungshyperämieen;  denn  für  die  ein- 
zelnen Körpertheile  muss  es  begreiflicher  Weise  völlig  gleichwerthig 
sein,  ob  das  Hinderniss,  dass  sich  dem  Abfluss  des  Blutes  aus  ihnen 
entgegenstellt,  schon  in  den  Venen  sitzt,  welche  die  bctrefi*enden  Theile 
unmittelbar  verlassen,  oder  erst  entfernt  davon,  an  der  Vereinigungs- 
stelle sämmtlicher  Körpervenen  im  Herj^en.  So  finden  wir  denn  in  der 
That  bei  Kranken,  die  an  einem  nicht  oder  ungenügend  compensirten 
Herzfehler  leiden,  eine  gewisse  Blässe  der  Haut,  der  nur  öfters  ein 
cyanotischer  Farben  ton  beigemischt  ist,    wir  finden  auch  in   allen 

9* 
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inneren  Organen  cyanotLsohe  Färbungen,  und  vor  Allem  wässerige 
Krgüsse  überall,  wo  Platz  für  ein  Stauungstranssudat  ist,  Anasarca,  wie 
llöhlenwassersucht  im  Thorax  nicht  minder,  als  in  der  Bauchhöhle  and 
anderswo.  Endlich  vermissen  wir  auch  nicht  bei  diesen  Herzkranken  die 
kühle  Beschaffenheit  der  äusseren  Körpert  heile. 

Aber  mit  diesen,  so  zu  sagen,  rein  mechanischen  Störungen  der 
Blutbewegung  in  allen  Organen  sind  die  nachtheiligen  Wirkungen  der 
uncompensirtcMi    Herzfehler   für   den    Girculationsapparat    bei   Weitem 
nicht  erschöpft.     Denn  eine  einfache  üeberlegung  zeigt  sofort,    dass 
auch  die  Beschaffenheit  und  Zusammensetzung  des  Blutes  unter  dem 
Her/fehler  nach  einiger  Zeit  mehr  oder  weniger  leiden  muss.     Wenn 
ich  Sie  nur  daran  erinnere,  dass  nothwendiger  Weise  durch  die  Stau- 
ung im  Venensystom  der   Einfluss    der  Lymphe  vom  Duct.  thoracirus 
in    die    Sulxrlavia    wescntli(Oi  erschwert    sein    muss,    so    werden    Sie 
schon    daraus    ermessen,    dass    die  Her/fehler    für    die   Blutmischung 
nicht  gleichgültig  sein  können.     Nun  aber  nehmen  Sie  weiter  hinzu 
die    nachtheiligen    Wirkungen    der    arteriellen    Anämie    und    venösen 
Stauung  auf  die  Thätigkeit  des  Yerdauungsapparats  und  auf  den  Gas- 
wechsel in  den  Lungen;  erwägen  Sie  ferner,  dass  auch  die  Leistungen 
der  blutbildenden  Apparate,    des  Knochenmarks,    der  Milz  etc.,  unter 
der  veränderten  Blutbewegung    in  ihncMi,    zweifellos  Schaden   nehmen 
müssen,  uiid  Sie  werden  mir  dann  sicher  zugel)en,  dass  bei  den  Hen- 
fehlern  der  Veranlassungen  zu  einer  fehlerhaften  Aenderung  der  Blut- 
mischun^  nur  zu   vitale  sind.     Ri<»se  Aenderungen  der  Blutbes<*haflen- 
heit   in    ihren  Details    nachzuweisen    und  zu  erklären,    dazu    reichen 
freilich  unsere  Kenntnisse  bei  Weitem  nicht  aus.     Aber  das  wissen  wir 
auch  heute  schon  ganz  gewiss,  —  und  ich  werde  sehr  bald  darauf  aus- 
führlicher einzugehen  haben   —   dass  für  die  regelrechte  Action  des 
Her/ens  und  die  Erhaltung  der  Integrität  der  Gefiisswände  eine  nor- 
male  Blulb(\schaffenheit    eines   der    unerlässlichsten   Erfordernisse  ist. 
Damit   eröffnet   sich  al)er,    wie  Sie   sehen,    eine  Perspective    auf  den 
unheilvollsten   Circulus   vitiosus,    der  in  der    That   die  Herzfehler  zu 
den  j)einv(»llsten  Leiden  macht,    welchen  der  menschliche  Organismus 
ausiresetzt  ist. 


LittPratur.     Virchow*s  Handbuch  p.   1*2S,     C.  0.  Weber,  Handbuch  p.  3.v 
Uhlo  uikI  Wagiior.  \t    '2't'). 
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IV.    Thrombose  and  Embolie. 

Entstehung  des  Fibrin  im  Blute.  Bedingungen  des  FlOssigbleibeni  dM  Blatci: 
fortwährend  erneuter  Contact  mit  der  Gefässwand  und  UnTertehrtheit  det  Fadirthth, 
Ursachen  des  Blutstillstands.  Ursachen  der  WandTcränderang.  Conbinftti« 
beider  Momente. 

Primäre  und  fortgesetzte,  wandständige,  partiell  und  total  obturirende  Thrombose. 

Embolie.  Bedingungen  und  Sitz  derselben.  Rccurrirende  Embolie.  Vorkommei 
der  Thromben  und  Emboli  in  den  Terschiedenen  Abtheilungen  des  GofiUstyitaini. 

Rother  und  weisser  Thrombus.  Zahn 'scher  Versuch.  Unterschied  dei  ThiMr 
bus  Tom  Leichcngerinnsel. 

Weitere  Geschichte  der  Thromben.  Entfärbung.  Organisation.  Verkal- 
kung. Rothe  oder  einfache  Erweichung.  Gelbe  Erweichung.  Tranmatiache  nd 
spontane  Phlebitis.     Bacterien.     Faulige  Erweichung. 

Mechanischer  Effect  der  Venenthrombose.  Desgl.  der  ArterienTentopfcog. 
Embolie  derA.  mesar.  sup.,  der  A.  iliaca  und  der  Unterschenkelarterien.  Embolie  vm 
Endartcricn.  Verstopfung  der  Pfortader  und  der  Lungenarterien.  Blutungen  bei  Äf 
terienvcrstopfungen.  Mechanischer  Effect  der  Capillarembolieen.  Fett  embolie.  Luft- 
embolie. 

Wirkung  infectiOser  PrOpfe.  Thrombophlebitis.  AderfisteL  Metatta- 
tischc  Hcerde.     BactericnTerschleppungen. 


Wir  liaben  in  den  letzten  Vorlesungen  das  Verhalten  der  Circu- 
liition  bei  patliologischen  Widerstandszu-  oder  abnahmen  Seitens  der 
tSefä.s.se  erörtert,  wie  sie  durch  abnorme  Aenderungeu  des  Lumens 
drrselb<»n  bodinpt  werden.  Nun  aber  sind  die  Gcfasse  nichr  blos  die 
Hahnen  für  das  Blut,  sondern  sie  stehen  in  einer  noch  viel  innigeren 
AVechselwirkung  mit  demselben.  In  erster  Linie  wissen  wir  seit  den 
beriihmtrn  Versuchen  Brücke's*,  dass  nichts  Anderes,  als  der  fort- 
dauorndi»  Contact  mit  der  lebenden  (Jefä.sswand  es  ist,  welcher  das 
Blut  llü.ssig  <Thält.  Durch  welche  Mittel  die  Gefässwand  solchen 
Kffect  erzielt,  darüber  sind  all<Tdings  bis  heute  die  Acten  noch  nicbi 
p'srhlosscn.  Zwar  sind  in  den  zwanzig  Jahren,  die  seit  Brücke's 
K\|MTinii'iitrn  vrrllDsscn  sind,  unson*  K(»nntnisse  von  dem  Chemismus 
dos  ti(Tinnuii«:svnr«,'an«res,  Dank  V(»r  Allem  den  hervorragenden  Arl»oiten 
Alexander    .Schmidis-,     in    iiohcm    Grade    enveitcrt    und    vertieft 
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worden.  Wir  ^Wssen  jetzt  —  und  auch  der  neueste  Angriff  Hammar- 
sten's'  hat,  soviel  ich  urtheilen  kann,  diese  Annahme  nicht  er- 
schüttert, —  wir  wissen,  sage  ich,  dass  das  Fibrin  aus  der  Ver- 
einigung zweier  Fibringeneratoren,  des  Fibrinogen  und  des 
Paraglobulin,  unter  der  Einwirkung  des  Fibrinferments, 
ensceht;  und  weiter  hat  AI.  Schmidt  gezeigt,  dass  zwar  das  Fibrino- 
gen als  solches  im  Blutplasma  gelöst  enthalten  ist,  dass  dagegen 
das  Fibrinferment  ganz  und  gar  und  auch  das  Paraglobulin  min- 
destens zum  grossen  Theil  nicht  frei  in  der  Flüssigkeit  des  Blutes 
existirt,  sondern  dass  deren  Quellen  die  farblosen  Blutkörperchen 
sind.  Erst  durch  den  Zerfall  der  letzteren,  so  lehrt  Schmidt,  wird 
Paraglobulin  und  ganz  besonders  das  Fibrinferment  frei  und  kann 
auf  davS  Fibrinogen  einwirken;  so  lange  die  farblosen  Körperchen  un- 
versehrt im  Blute  circuliren,  kann  deshalb  eine  Gerinnung  nidit  ein- 
treten. Nach  dieser  Lehre,  welche,  wie  Sie  bald  hören  werden,  ihre 
besten  Stützen  in  der  Pathologie  findet,  beruht  die  gerinnungsliindernde 
Fähigkeit  der  lebenden  Gefö^swand  darin,  dass  sie  den  Z(*rfall  der 
farblosen  Blutkörperchen  hintanhält,  dem  sehr  viele  der  letzteren 
mit  grosser  Raschheit  unterliegen,  sobald  das  Blut  aus  den  Gefässcn 
herausgelassen  wird.  Möglich  allerdings  aucli,  dass  einzelne  farblose 
Körperchen  schon  während  des  Lebens  zerfallen  und  das  dadurch 
frei  gewordene  Ferment  immer  sogleich  von  der  Gefässwand  zerstört 
wird;  doch  kann  es  sich  dabei  nach  dem,  was  dicj  mikroskopische 
Beobachtung  des  Kreislaufes  lehrt,  wohl  immer  nur  um  sehr  geringe 
Mengen  handeln.  Dass  aber  auch  durch  diese  hocliwichiigen  Nach- 
weise die  Frage,  worin  die  in  Rede  stehende  Fähigkeit  der  Gefäss- 
wand begründet  ist,  nicht  gelöst,  vielmehr  eigentlich  nur  die  Frage- 
stellung schärfer  präcisirt  ist,  darüber  werden  Sie  Sich  wolil  keiner 
Täuschung  hingeben. 

Damit  aber  die  Gefässwand  diese,  ihrem  Wesen  nach  noch  so 
räthselhafte  Wirkung  dauernd  ausüben  könne,  ist  es  augenscheinlich 
nöthig,  dass  das  Blut  mit  derselben  in  einen  fortwährend  er- 
neuten Contact  kommt.  Eben  dies  leistet  die  Bewegung  des 
Blutes,  die  Circulation.  Wird  ein  Gefäss  an  zwei  in  einiger  Ent- 
fernung von  einander  befindlichen  Stellen  unterbunden,  so  steht  das 
Blut  darin  still,  und  nun  befindet  sich  nur  die  äuSsersto  Schicht  der 
Blutsäule  in  unmittelbarem  Contact  mit  der  Gefässwand,  während 
die  übrigen  Schichten,  je  weiter  nach  innen,  um  so  mclir  dem  Einfluss 
der   letzteren    entzogen    sind.     Andererseils    kann    aus  der  Ader  ge- 
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lassenrs  Blut,  wie  li rücke  gezeigt  bat,  lange  flüssig  erhalten  wer- 
den, wenn  es  in  ein  noch  pulsirendes,  abgeimndenes  Herz  gebracht 
wird.  Indess  wollen  Sie  die  ^erinnungsbindemde  Fähigkeit  der  leben- 
den Gefässwand  aucli  gegenüber  dem  ruhenden  Blute  nicht  unter- 
schätzen. Wenn  Sic  bei  einem  Kaninchen  oder  Hunde  den  eben  er- 
wähnten einfachen  Versucli  der  doppelten  Ligatur  eines  Geiasses 
öfters  anstellen,  so  werden  Sie  das  eine  Mal  schon  nach  wenigen 
Stunden  das  innerhalb  der  Ligaturen  stagnirende  Blut  geronnen  finden, 
ein  anderes  Mal  aber  selbst  nach  drei,  vier  Tagen  nicht;  ja  B^um- 
garten*  hat  es  bis  zum  1*2.  und  15.  Tage  noch  flüssig  bleiben  sehen. 
Wie  mir  scheint,  hängt  das  damit  zusammen,  ob  das  Grefass  bei 
dem  Versuch  rc^ht  schonend  behandelt,  oder  ob  es  wirklich  vollstän- 
dig auf  der  ganzen  Strecke  zwischen  den  Unterbindungsfaden  von 
seiner  Umgebung  isolirt  worden  ist;  im  letzteren  Falle  pflegt  eine 
baldige  Gerinnunir  nicht  auszubleiben,  während  im  anderen  das  Blut 
sich  viel  länger  flüssig  erhält,  obwohl  selbstverständlich  die  Gegen- 
wart von  etwaigen  Collateralen  ausgeschlossen  ist.  Vielmehr  dürfte 
es  sich  dabei  lediglich  um  die  Vasa  vasorum  handeln,  deren  Circu- 
lation innerhalb  der  Strecke,  wo  die  Vene  oder  Arterie,  der  sie  zu- 
gehören,  von  allen  Verbindungen  mit  der  Nachbarschaft  abgelöst  ist, 
n<Mhwen(lig  erlöschen  muss.  Die  Vasa  vasorum  aber  sind  es  be- 
kanntlich, welche  die  regelrechte  Krnährung  mindestens  der  äusseren 
Schichten  der  Gefösswand  vermitteln,  während  die  innerste  ebenso 
wi(»  an  den  kleinen  (iefiissen,  denen  Vasa  vasorum  fehlen,  unzweifel- 
haft die  ganze»  Wandung  von  dcjn  im  Lumen  strömenden  Blute  ver- 
sorgt winl.  Somit  muss  der  Stillstand  des  Blutes  in  einem  Gefa.sse 
nothwendig  die  Ernährung  seiner  Wandung  beeinträchtigen,  und  zwar 
um  so  stärker  und  rascher,  wenn  gleichzeitig  die  CiR'ulation  der 
Vasa  vasorum  erlischt.  Dass  dies  Moment  der  secundären  Ernährungs- 
störung der  Gefä>s\Yand  für  die  Gerinnung  bei  Stillstand  des  Blutes 
von  wesentliclier  Bedeutung  ist,  dafür  sprechen  wirklich  gewisse  Er- 
fahrungen, die  ich  sehr  bald  Ihnen  mittheilen  werde. 

Das  braucht  friMÜch  nicht  erst  ausdrücklich  hervorgeholK*n  zu 
werden,  dass  das  gerinnungshindernde  Vermögen  der  GeHisswaml  nur 
so  lang(*  andauert,  als  ihrr  physiologische  Leistungsfähigkeit  eihalten 
ist.  Doch  ist  die  Gefässwand  ein  jranz  complicirter  Apparat,  un<l  es 
verlohnt  sich  darum  wohl,  zu  fra^rrn,  welchem  Theil  dessidben  dies**> 
speciÜNhe  VerniöpMi  beiwohnt.  (Janz  stricte  ist  das,  so  viel  ich  si»he, 
bis  heute  ni''lit   brwie>rn;  wenn  wir  uns  aber  überlegen,  dass  auch  in 
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ganz  kleinen  Arterien  und  Venen,  die  weder  Adventitia  noch  Media 
mehr  besitzen,  ja  dass  selbst  in  den  Capillaren  das  Blut  flüssig 
bleibt,  die  ihrer  histologischen  Structur  nach  eigentlich  nur  dem 
Endothel  der  grösseren  Gefasse  gleichwerthig  sind,  so  nriuss  sich  un- 
willkürlich die  Vermuthung  aufdrängen,  dass  gerade  letzteres,  das 
Endothel,  es  ist,  dessen  Thätigkeit  die  Grerinnung  des  Blutes  ver- 
hindert. Hieraus  würde  sich  unmittelbar  ergeben,  dass  das  Blut  in 
den  Gefassen  flüssig  bleiben  wird,  so  lange  das  Endothel  intact 
ist  und  physiologisch  functionirt,  und  dass  deshalb  auch  in 
Gefassen,  deren  Media  verkalkt  oder  amyloid  degenerirt,  oder  deren 
Intima  verfettet  oder  sklerosirt  isi:,  keinerlei  Gerinnung  erfolgt,  so 
lange  ein  unversehrtes  Endothel  über  die  erkrankten  Stellen  der 
Wandung  hinweggeht.  Ich  leugne  nicht,  es  mag  das  für  den  ersten 
Augenblick  etwas  Befremdendes  haben,  einem  anscheinend  so  in- 
activen,  fast  möchte  ich  sagen,  leblosen  Wesen,  wie  diesem  Häutchen 
völlig  abgeplatteter  Zellen,  eine  so  bedeutsame  Thätigkeit  zuschreiben 
zu  sollen;  aber  das  zeigt  nur  wieder,  wie  vorsichtig  man  in  allen 
auf  rein  morphologischen  Eindrücken  basirten  Schlussfolgerungen  sein 
muss.  Wer  sich  überdies  der  schönen  Versuche  Leber's  '^  erinnert, 
denen  zufolge  lediglich  das  Endothel  der  Descemet'schen  Haut  den 
Durchtritt  des  Humor  aqueus  durch  die  Cornea  verhindert,  dem  ^vird 
auch  die  Bedeutung,  welche  unsere  Annahme  dem  Gefässendothel 
vindicirt,  nicht  mehr  exorbitant  erscheinen. 

Diese  Bedingungen  müssen  also  erfüllt  sein,  wenn  das  Blut  in 
den  Gefassen  flüssig  bleiben  soll:  es  muss  in  anhaltender  Bewe- 
gung sein  und  es  muss  überall  mit  einem  intacten  und  nor- 
mal functionirenden  Endothel  in  Berührung  kommen.  Ist 
eine  dieser  beiden  Bedingungen,  das  ergiebt  sich  folgerichtig,  nicht 
erfüllt,  so  muss  das  Blut  gerinnen.  Sehen  wir  jetzt  zu,  ob  und  un- 
ter welchen  Umständen  das  in  der  Pathologie  vorkommt. 

Der  erste  Fall,  dass  das  Blut  irgendwo  zum  Stillstand  kommt, 
kann  sehr  leicht  sich  ereignen,  und  zwar,  wie  Ihnen  sofort  einfallen 
wird,  bei  jener  Reihe  von  Processen,  mit  denen  wir  uns  gerade  in 
den  letzten  Vorlesungen  beschäftigt  haben,  nämlich  den  Widerst  and s- 
erhöhungen  in  den  Gefassen,  sobald  dieselben  einen  recht  hohen 
Grad  erreichen.  So  auf  der  arteriellen  Seite,  wenn  die  Continuität 
des  Lumen  an  einer  Stelle,  z.  B.  durch  eine  Ligatur  total  unterbrochen 
wird.  Dann  muss  zwischen  dieser  Stelle  und  der  vorher  abgehenden 
Collaterale  das  Blut  noth wendig  still  stehen,    und   nicht   minder  jen- 
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seits  bis  zum  uächsten  Seiteiiast,  falls  ein  solcher  vorhandpn  ist;  sit| 
die  Unterbrechung  in  einer  Eiidarterie,  so  treten  die  früher  aiuwint 
dergesetzten  Vorgänge  complicirend  ein.  Noch  viel  leichter  kotnmt  1 
in  den  Venen  zum  Blatstillstaud  in  Folge  von  Widerslandserilöhuilj 
und  hier  nicht  blos  bei  völliger  Unterbrechung  des  Lumen, 
auch  ächi^n  ohne  diese,  bei  einfacher  hochgradiger  Stauung  und  j 
schwerling  des  Abflusses.  Hier  sind  es  vor  Allem  die  Venenklappcn, 
in  deren  Taschen  das  Blut  still  stehen  muss.  Bti  dem  durt.li  il*^ 
Widerstand  gesteigerten  Binnendnick  haben  sie  die  Tendenz  sich  auf- 
zuklappen; dem  aber  wirkt  die  noch  fortdauernde  Strömung  entgegen, 
die  indess  nicht  kräftig  genug  ist,  die  Klappen  an  die  Wand  xa  drückcii, 
und  so  wird  sehr  bald  das  Blut  In  den  Sinus  derselben  stagnirao. 
Dasselbe  wird  sich,  wie  sofort  einleuchtet,  in  queren  Verbind ung^Te■ 
eines  gestauten  Bezirks  zutragen,  aucli  wenn  sie  klappenlus  sind.  I 
ganz  besonders  wird  das  in  klappeulosen  Venen  geschehen,  wenn  I 
dein  Capillarg<»biet,  aus  dem  sie  ihr  Blut  beziehen,  erheblich»'  Wider- 
stände sitzen,  die  Capillaren  z.  B.  comprimirt  sind;  da.s3  dalwi  mn« 
Zunahme  der  venösen  Spannung  den  Stillstand  noch  befördern  wird, 
liegt  auf  der  Hand.  Sie  sehen,  es  ist  nicht  anders,  als  sich  w"hl 
Jeder  von  Ihnon  es  auch  a  priori  gesagt  haben  würde,  dass  näudirli 
eine  Steigerung  derjenigen  Bedingungen,  welche  eine  Verlangsnnmng 
der  Strorageseh windigkeit  in  ihrem  Gefolge  haben,  zum  Siillstand  des 
Blutes  führt.  Von  diesem  Gesichtspunkt«  ans  sind  auch  die  Bezeich- 
nungen, welche  die  verschiedenen  vorkommenden  Gerinnungen  narh 
ihren  ursächlichen  Momenten  fuhren,  ohne  Schwierigkeit  verständlich. 
Man  spricht  von  Compressionsthrumbose,  wenn  der  StillstAod 
durch  Compression  der  Gefassliehtiing  durch  Geschwülste,  Karben  etr, 
herbeigeführt  ist.  Für  die  ausscrordenlüch  häuDg  vorkommende  Ge- 
rinnung in  Folge  von  allgemeiner  Herabselxung  der  Blutstromgescbwin- 
digkeit  durch  eines  der  die  Herzarbeit  verringernden  Moment«,  t  B. 
Herzschwäche,  hat  Virchow,  der  Schöpfet  der  ganzen  Lehrt-  von 
der  Thrombose  und  ümbolie,  den  Namen  der  maranlischen  eiapv 
fuhrt.  Sic  iK-lrifft,  wie  sieh  von  selbst  versteht,  ausschlieäsüch  die 
Venen,  imd  gerade  bei  ihr  ist  es,  wo  die  Venenklappen  sieh  so  wirk- 
sam für  die  Einleitung  des  Stillslunds  und  der  Gerinnung  erwdsoD. 
J)o(;h  giebt  es  auch  im  Herzen  selbst  Stellen,  die  Itei  schwacher  Cir- 
euiation  nicht  vulbtündig  eniteerl  werden  und  in  die  de.shalti  nicbl 
bei  jeder  Diastole  neues  Blul  gelangt.  Es  sind  dies  in  den  Vorhöfe« 
die  Herzohren,  und  in  den  Ventrikeln  dio  Reccssus  zwischen  den  Trahe- 
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culae  carneae;  da  aber  das  rechte  Herz  an  sich  eine  viel  geringere 
Triebkraft  entwickelt  als  das  linke,  so  begreift  sich  leicht,  dass  die 
Stagnation  des  Blutes  und  Gerinnung  häufiger  auf  jener  Seite  erfolgt. 
Als  Dilatationsthrombose  endlich  wird  die  Gerinnung  in  Folge 
eines  Stillstands  bezeichnet,  welcher  aus  einer  hochgradigen  Stromver- 
langsamung  wegen  Erweiterungen  der  Gefassbahn  sich  entwickelt. 
Ich  habe  Sie  ja  früher  wiederholt  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass 
die  Strömung  in  Aneurysmen  und  Varicen  erheblich  verlangsamt 
sein  muss,  und  wenn  vollends  das  Aneurysma  einer  Arterie  seitlich 
aufsitzt  mit  engem  Hals  und  geräumigerem  Bauch,  so  ist  nichts  leich- 
ter denkbar,  als  dass  in  den  vom  Eingang  des  Aneurysma  entfern- 
testen, also  der  Convexität  desselben  angrenzenden  Schichten  die  Blut- 
bewegung ganz  aufhört.  Eben  dieses  Moment  erhöht  in  schwachen, 
z.  B.  verfetteten  Herzen,  wenn  sie,  wie  so  oft,  zugleich  dilatirt  sind, 
noch  die  Möglichkeit  des  Stillstands  in  den  Herzohren  und  zwischen 
den  Fleischbalken,  ja  es  kann  dadurch  selbst  in  einer  stark  ausge- 
sackten Herzspitze  und  besonders  in  sogenannten  Herzaneurysmen  zur 
Stagnation  des  Blutes  kommen.  Alles  das  ist  einfach  genug  und 
läuft,  wie  ich  vorhin  Ihnen  schon  betont  habe,  darauf  liinaus,  dass 
alle  die  Momente,  welche  die  Stromgeschwindigkeit  des  Blutes  herab- 
setzen, auch  gelegentlich  zum  completen  Stillstand  führen  können; 
aber  so  selbstverständlich  dies  scheint,  so  ist  es  doch  ganz  gut,  sich 
dessen  recht  bewusst  zu  sein,  weil  gerade  in  dieser  Eventualität  eine 
der  wesentlichsten  Gefahren  jeder  Verlangsamung  des  Blutstroms  liegt. 
Auch  der  zweite  Fall,  dass  das  Blut  irgendwo  mit  Stellen  der 
Gefasswand  in  Contact  geräth,  an  denen  das  Endothel  fehlt,  resp.  nicht 
regelrecht  functionirt,  oder  wo  es  mit  etwas  Anderem  in  Berührung 
kommt,  als  dem  Endothel,  ist  keineswegs  selten.  Hierher  gehören 
alle  in  das  Herz  oder  die  Gcfasse  hineingerathenen  fremden  Körper, 
als  Nadeln,  Fäden,  Echinococcen,  Distomen,  hierher  auch  Geschwülste, 
welche  die  Gefasswand  durchbrochen  und  in  die  Lichtung  vorgedrun- 
gen sind,  hierher  aber  auch  als  das  häufigst  Vorkommende  und  da- 
rum Wichtigste  ein  bereits  existirendes  Blutgerinnsel.  Mit  einem 
solchen  kommt  das  circulirende  Blut  erstens  da  in  Berührung,  wo  aus 
irgend  einem  Grunde  sich  früher  ein  Thrombus  gebildet  hat.  Zweitens 
aber  ist  es  im  Wesentlichen  der  Contact  mit  einem  Blutgerinnsel, 
welcher  den  spontanen  Verschluss  jeder  Continuitätstrennung  in  der 
GefaSvSwand  bewirkt.  Aus  einem  Loch  in  der  Wand  eines  Gefasses 
ergiesst  sich  zunächst  das  Blut  nach  aussen    in    die  Umgebung;    hier 
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geriunt  es  notinveiulig.    weil  es  ja   nun  ilcin  Kinlluss  der  Gefiissw 
entzogen    ist,  und  nun  berührt    das  drculiremlD  Blut   an    der  Wundj 
das  äussere  Gerinnsel,    und  es  entsteht    un  der  BrriihrungsstcUe  ^nj 
neue  Gerinnung,    welche  früher    oder  später  ilas  I-orh    verlege«  wirf.' 
Aher  au(.'li  die  Thrombose  nach  einer  Ligatur,  die  man  wohl  »-ersuebt 
ist,  als  das  directe  Gegentheil  einer  sog.  trauinatisrhfn  Throinbose 
anzusehen,    beruht    in  letzter  Instanz    auf   der    Ik^rührung  des  Blntes 
mit    etwas  Abnormen,     Dass    dabei    der  Stillstand    des  Blutes    dicht 
oberhalb  der  Ligatur  sich  gleichfalls  geltend  macht,    will  ioh  natür- 
lich nicht  leugnen;    aber  selbst,    wenn  Sie    eine  Arterie    dicht    hiiH 
dem  Abgang  eines  Seitenastes  anschnüren,  d.  h.  also  an  einer  StelA 
wo  die  ruhende  Blutsaule  nur  äusserst  kurz  ist,  so  entsteht  trotst 
ein  ganz  ordentlicher  Thrombus,  weil  die  Intima  duri'h  den  Unlert 
dungsfaden  entweder    zerrissen    wird    und    sich   hernach   aufltremp< 
oder  doch  wenigsteas    ihr  Gewebe    und    ihr  Endothel  Überzug  dadun 
zerquetscht   und    niortificirt   wird.      Dies    fuhrt    umnittolbar    zo 
anderweitigen  Processen,  welche  durch  Ertödtung  der  Intima  und  ( 
Endothels,  resp.  durch  Entfernung  und  Abslossung  des  letzteren  ( 
Gerinnung  bewirken.    So  die  Nekrose,  der  Brand  eines  GefSsses,  < 
selbst  durch  einen  Brandhecrd  verlauft,  so  starke  Aetzungcn  mit  r^ 
mischen    Substanzen,    welche    die  Gewebe    der  Gefasswand    ert5itt« 
dann  extreme  Temperaturen,  Hitze  und  Kälte,  dann  Vertrockiiung  i 
Gelassen    durch  etwaiges    langes  Blosiiegen    an    der  Ijuft.     Eine 
grössere  Rolle  aber,  als  diese  verschiedenartigen  Insulte,  spielen  in  i 
Pathologie    die    eigentlichen    entzündlichen     und     geschwörigd 
Processe  in  der  Wand  der  Gefässc,    dun'h  welche  das  Endofll 
entweder  allein  oder  zusammen  mit  der  intima  abgehoben  und  nd 
tisirt  wird,  so  in  den  Arterien  die  atheromatösen  Gfschwflr«, 
den  Venen  die  Phlebitis    und    am  Herzen  die  Kndocarditis  Tt3 
vularis,    in  deren   aller  Verlauf  die  Blutgerinnung   zu    deu    folg 
schwersten  Complicationen  gehurt.     Endlich  hat  in  der  neuesten  i 
Ponfick"  nachgewiesen,    dass  in  gewissen  schweren  Infeiitionskn 
heilen  Gefassendothelien    in    grosser  Zahl  verfetten    und   abgestc 
werden,  und  es  ist  deshalb  die  Möglichkeit    nicht    von    der  Hand  | 
weisen,  dass  bei  mangelhafter  Regeneration  de.s  Endothels  S(dche  ( 
quamirten  Stellen  die  Ursache  von  Gerinnungen  werden. 

Uebrigens  werden  Sic    schon    aus    dieser  lückenhaften  Uelx 
der  hier  in  Betracht  kominende^n  Proce.sse  die  Ueber/eiigmig  gewoni 
haben,  dass  in  etlichen  derselben  Beides,  Stillstand  des  Blutes  t 
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als  auch  Wandveränderung,  zusamraentriflft.  Von  der  Ligatur  habe  ich 
das  schon  erwälint,  aber  das  gilt  z.  B.  auch  vom  Aneurysma,  wo  die 
Dilatation  und  die  atheromatösen  Veränderungen  der  Wandung  con- 
curriren  und  ebenso  von  manchen  Fällen  von  besonders  fieberhafter 
Klappenendocarditis,  wo  die  Absetzung  von  Gerinnseln  an  den  er- 
krankten Klappen  durch  die  geschwächte  Herzaction  wesentlich  be- 
günstigt wird.  Vor  Allem  aber  möchte  ich  Sie  noch  einmal  an  das 
erinnern,  was  ich  vorhin  Ihnen  angedeutet  habe,  dass  nämlich  die 
Stagnation  des  Blutes  in  einem  Gefäss  nach  einiger  Zeit  nothwendig 
Ernährungsstörungen  der  Gefässwand  und,  wie  es  scheint,  gerade  des 
Endothels  nach  sich  ziehen  muss:  was  eben  nichts  Anderes  be- 
deutet, als  dass  bei  der  Gerinnung  wegen  Stillstand  auch  immer  das 
Moment  der  Wandveränderung  mitspielt. 

Wo  nun  eines  oder  vollends  melirere  der  soeben  besprochenen 
Momente  vorliegen,  geht  das  Blut  aus  dem  flüssigen  Zustande  in  den 
festen  über,  es  gerinnt,  es  entsteht  eine  Thrombose.  Mit  diesem 
Ausdruck  nämlich  wird  nach  Virchow's  Vorgang  die  während  des 
Lebens  erfolgteGerinnung  desBlutes  innerhalb  der  Gefässe 
bezeichnet,  während  die  cadaverösen  Gerinnungsproduete  immer  nur 
^Gerinnsel'*  benannt  werden.  Sie  sehen,  der  Anfang  der  Throm- 
bose kann  sehr  verschiedene  Ausdehnung  haben.  Bei  einer  Stillstands- 
thrombose wird  sie  zuweilen,  sobald  sie  überhaupt  eintritt,  von  vorn 
herein  so  weit  reichen,  als  die  Stagnation,  obwohl  auch  dabei  die  Ge- 
rinnung allmälig  durch  die  ruhende  Blutsäule  fortschreiten  kann;  je- 
denfalls ist  der  Anfangsthrombus  in  einem  Klappensinus  immer  klein, 
während  der  Pfropf  in  einer  unterbundenen  Arterie  oder  Vene  sogleich 
recht  lang  sein  kann.  Wie  gross  der  primäre  oder  primitive  oder, 
wie  er  auch  genannt  \vird,  autochthone  Thrombus  ist,  der  auf 
Grund  einer  Wandveränderung  entsteht,  das  hängt  natürlich  in  erster 
Linie  von  der  Ausdehnung  der  betrefifenden  Veränderung  ab.  Jeden- 
falls aber  hat  es  seinen  guten  Sinn,  den  primären  Thrombus  zu  unter- 
scheiden von  dem  fortgesetzten,  der  durch  Absetzung  immer  neuer 
Gerinnsel  auf  dem  ursprünglichen  entsteht  und  der  in  seiner  Ausdeh- 
nung in  keiner  Weise  an  die  erste,  gerinnungserzeugende  Ursache  ge- 
bunden ist. 

Der  Thrombus  heftet  sich  gerade,  wie  es  ein  Fibringerinnsel  in 
aus  der  Ader  gelassenem  Blut  thut,  an  die  nächste  feste  Substanz  an, 
die  also,  sofern  es  sich  nicht  um  Thrombose  um  einen  Fremdkörper 
bandelt^  in  der  Regel    die  Stelle  der  Gefässwand  sein  wird,    wo 
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er  sich  etablirt  Diirniiph  wird  der  Pfropf  aut^h  wohl  als 
ständig  oder  parietal,  resp.  klappenständig  bezeichnet,  was 
ganz  besonders  für  die  durch  Wandveränderung  bediiigK-n  ThrombeD 
zutrifft.  Freilicli  ist  diese  Bezeichnung  nur  so  lange  rationell,  als  äa 
Pfropf  nieht  die  ganze  Lichtung  eines  Gelasses  ausfüllt,  sondern  ledig- 
lich an  der  Wand,  reap.  der  Klappe  festsitzt,  während  iiir  das  Blut 
noch  eine  offene  Strasse  vorhanden  ist.  Vermöge  aber  der  mehrf 
betonten  gerinnungserzcugendon  Eigenschaft  eines  autoirhtliüneu  Thi 
bus  vergrössert  sich  der  letztere  früher  oder  später,  indem  sich  ( 
(Jerinnungsschicht  nach  der  andern  auf  ihm  niedcrschläf^t,  upd 
wird  na«h  einiger  Zeit  aus  dona  Anfangs  nur  partiell  obstruiren- 
don  Pfropf  ein  total  obstruireuder.  Aber  nicht  blos  das  Lnn)ea_ 
des  Gelasses  wird  an  der  betreffenden  Stelle  vollständig  ausgefolt 
sondern  der  fortgesetzte  Thrombus  wächst  auch  in  der  iJingsrichtti 
weiter,  und  würde  schliesslich  die  ganze  Blutmasse  zur  üerinniil 
bringen  müssen,  wenn  nicht  früher  oder  später  die  gcrinnunf^hindera- 
den  Kräfte  der  normalen  Gefasswände  die  Oberhand  gewonnen.  Mit 
Rucksicht  hierauf  ist  es  leicht  verstandlich,  dass  im  Venensystem, 
an  sich  Alles  für  die  Gerinnung  des  Blutes  günstiger  liegt,  die  for 
setzten  Thromben  eine  viel  grössere  Länge  zu  erreichen  pflegen, 
den  Arterien,  unter  günstigen  Umständen,  z.  B.  bei  lange  bcttli) 
rigen  Kranken  mit  verminderter  Herzenergie,  trifft  man  in  der  1 
öfters  auf  Thromben,  welclie  von  den  Knöcheln  an,  durch  Unter- 
Oberschenkel  venen,  bis  in  die  Uiaca,  ja  bis  in  die  V.  cava  i 
sich  fortsetzen:  wobei  denn  freilieh  in  den  verschiedenen  KUpl 
mehrere  Ausgangspunkte  der  Thrombose  gewesen  sein  mögen- 
einer  Continuitätstrennung  oder  Ligatur  reicht  in  den  Arterien  der 
Thrombus  gewöhnlich  bis  zur  nächstoberen  CoUaterale,  doch  kann  er 
auch  iii  diese  hineinwachsen  oder  weit  über  dieselbe  hinaus  in  dem 
ligirt«n  Gefäss  hinaufsteigen;  das  periphere  Ende  hinter  dem  Unier- 
band  ist  bis  zum  nächsten  Seitenast  in  der  Regel  leer  und  collabirL 
In  ligirten  Venen  dagegen  p6ef^  sich  die  fortgesetzte  Thrombose  u*ck 
beiden  Richtungen  zu  etabliren,  vorzugsweise  allerdings  in  der  do 
Blutstroiiis,  also  gegen  das  Herz  hin.  Dass  aber  auch  die  primären 
Thromben  der  Henklappen  oder  der  Rece^isus  und  Heriohren  durHi 
Absetzung  neuer  Gerin nungsscbichten  sich  beträchtlich  vergrnsseni  und 
so  gfinz  weit,  polypenartig  in  die  Herzhöhlen  hineinragen  kennen,  das 
bedarf  natürlich  keiner  ausdrücklichen  Krwähnung, 

Wenn  Sie  nun  an  irgend  einer  Stelle  desGeßisssvi^tenis  auf  einn 
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Thrombus  scossen,  und  Sie  wollen  Sich  davon  Rechenschaft  geben, 
wodurch  die  Pfropfbildung  zu  Stande  gekommen  ist,  so  gilt  es  selbst- 
verständlich immer  die  Ursache  des  autochthonen  Thrombus  auf- 
zufinden. In  sehr  vielen  Fällen  wird  es  Ihnen,  unter  Berücksichtigung 
der  vorgetragenen  Verhältnisse,  ohne  Schwierigkeit  gelingen,  den  Grund 
der  primären  Thrombose  nachzuweisen,  sei  es  in  einer  Venenklappe, 
einem  Fremdkörper  oder  einer  Geschwulst,  sei  es  in  einer  Continui- 
tätstrennung  oder  einer  geschwürigen  Wandstelle  des  betreffenden 
Gelasses.  Immer  aber  bleibt  noch  eine  recht  erhebliche  Anzahl  von 
Fällen  übrig,  wo  Sic  solchen  Nachweis  nicht  führen  können,  wo  Sie 
vielmehr  Pfropfen,  und  zwar  meist  obturirenden  Pfropfen  von  geringer 
Länge  an  Stellen  begegnen,  welche  nicht  die  geringste  Veranlassung 
zu  einer  Thrombose  zu  bieten  scheinen,  so  z.  B.  in  ganz  glattwan- 
digen  Arterien,  die  selbst  Aeste  eines  völlig  freien  und  durchgängigen 
Gcfassgebietes  und  rings  von  einem  ganz  gesunden  Gewebe  umgeben 
sind.  Wie  sind  diese  Pfropfe  zu  verstehen?  Nun,  sie  sind  in  der 
That  nicht  an  dem  Orte  entstanden,  wo  Sie  dieselben  finden,  sie  stehen 
auch  nicht  in  continuirlichem  Zusammenhang  mit  einem  anderweiten 
primären  Thrombus,  sondern  sie  stammen  aus  einem  ganz  an- 
dern Theile  des  Gefässsystems,  aus  dem  sie  losgerissen  und 
vom  Blutstrom  an  ihren  jetzigen  Sitz  verschleppt  worden 
sind.  .  Man  heisst  deshalb  nach  Virchow's  Vorschlag  derartige 
Pfropfe  Emboli,  nnd  den  ganzen  Vorgang  der  Verschleppung  fester 
Partikel  durch  das  strömende  Blut  Embolie. 

Dass  der  Blutstrom  wirklich  fremde,  feste  Körper  mit  sich  fort- 
führen kafin,  hat  Virchow  durch  eine  berühmte  Versuchsreihe  selbst 
für  ganz  grosse  und  relativ  schwere  Massen,  wie  Muskelstücke,  Faser- 
stoffgerinnsel, Kautschuk,  sogar  Quecksilber,  dargethan  und  damit  die 
Transportfahigkeit  von  Thromben,  geschweige  denn  specifisch  leich- 
teren Substanzen,  als  Fetttropfen,  Bacterienhaufen  etc.,  ausser  Zweifel 
gesetzt  Derartige  Körper  bleiben  auf  ihrem  Transport  auch  nicht  im 
Herzen  stecken,  höchstens  werden  sie  vorübergehend  einmal  zwischen 
den  Sehnenfaden  aufgehalten,  ja,  nicht  ein  einziges  Symptom  zeigt 
den  Augenblick  ihrer  Passage  durch  das  Herz  an.  Es  können  nun 
Stücke  von  einem  Thrombus  durch  den  Blutstrom  abgebröckelt  und 
losgerissen  werden,  sowohl  im  Herzen  von  Herzklappen-  wie  Herz- 
ohrenthromben und  nicht  minder  von  solchen,  die  in  den  Recessus 
oder  der  Herzspitze  sich  etablirt  haben,  als  auch  in  Arterien,  aus 
Aneurysmen  oder  von    thrombotischen  Beschlägen    atheromatöser  Ge- 
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schwüre,  und  ganz  besonders  häufig  im  Venensystem.  Im  Herzen 
und  den  Arterien  geseliieht  das  Abreissen  am  leichtesten,  wenn  die 
Thromben  durch  secundäre  Niederschläge  erheblich  in  die  Herzhöhlen 
oder  die  Gefässliclitung  hineingewachsen  sind,  in  den  Venen  ist  das 
Bestimmende  in  der  Regel  das  Lageverhältniss  des  fortgesetzten 
Thrombus  zu  der  nächsten  offenen  Collaterale.  Wenn  aus  einem 
thrombirten  Gefä^s  der  fortgesetzte  Thrombus  in  eine  offene  grössere 
Vene  hineinwächst,  oder  wenn  umgekehrt  in  einer  grossen  Vene  der 
fortgesetzte  Thrombus  sich  über  die  Einmündungsstelle  eines  freien 
und  durchströmten  Seitenastes  hinausschiebt,  so  ist  das  Losreissen 
der  vorgeschobenen  Thrombusspitze  ausserordentlich  leicht  denkbar, 
ganz  besonders  wenn,  worauf  wir  gleich  zu  sprechen  kommen,  die 
Consistenz  und  Cohäsion  desselben  durch  Erweichung  abgenommen 
hat.  Selbstverständlich  können  so  gut  kleine,  wie  gelegentlich  auch 
grosse  Bröckel  losgerissen  werden,  die  grössten  von  Thromben  der 
Aneurysmen,  der  Herzohren  und  der  ganz  grossen  Venen.  Wohin  aber 
die  abgerissenen  Thromben  transportirt  werden,  das  hängt  lediglich 
von  anatomischen  Bedingungen  ab.  Die  Pfropfe  aus  der  venösen 
Hälfte  des  Gefässsystenis,  d.  i.  Venen  und  rechtes  Herz,  gerathen  in 
die  Lungenarterien,  die  aus  der  arteriellen,  d.  i.  linkes  Herz, 
Körperarterien  und  Lungenvenen,  in  das  Aortensytem,  die  aus  den 
Pfortaderwurzeln  in  die  Pfortaderästo  innerhalb  der  Leber.,  Aber 
nicht  blos  diese  allgemeinen  Grundregeln  für  den  Transport  innerhalb 
des  Blutgefässsystems,  sondern  auch  die  ganz  speciellen  Wege  inner- 
halb der  betreffenden  Abtheiluug  des  Circulationsapparates  werden 
allein  von  anatomischen  Einrichtungen  vorgeschrieben.  Wenigstens 
für  die  grösseren  Pfropfe  gelingt  es  in  der  Regel  in  der  Richtungs- 
linie des  embolisirten  Gefässes  zum  Hauptstamm,  resp.  in  dem 
Abgangswinkel,  oder  in  den  Grössenverhältnissen  des  Querschnitts 
der  diversen  in  Betracht  kommenden  Seitenäste  oder  Aehnl.  das 
Motiv  nachzuweisen,  weshalb  der  Pfropf  in  die  eine  Arterie  und  nicht 
in  andere  gefahren  ist.  Gleichsam  zur  Probe  auf  das  Exempel  pflegen 
da,  wo  der  Transport  des  Embolus  den  anatomischen  Gesetzen  ins 
Gesicht  zu  schlagen  scheint,  Abnormitäten  im  Verlauf  der  Gefasse 
oder  im  Herzen  nicht  zu  fehlen.  So  habe  ieh  noch  kürzlich  einen 
Fall  von  frischer,  tödtlicher  Embolie  einer  A.  foss.  Sylvii  bei  einer 
36jährigcn  Frau  zu  beobachten  Gelegenheit  gehabt,  wo  Herzklappen, 
Aorta  adscend.,  kurz  alle  in  Betracht  kommenden  Arterien  absolut 
intact  waren,  dagegen  in  den  Venen  der  unteren  Extremität  sich  eine 
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ausgedehnte  Thrombose  fand.  Sie  werden  glauben,  dass  ich  zunächst 
entfernt  nicht  daran  dachte,  Beides  in  Zusammenhang  mit  ein- 
ander zu  bringen,  bis  ich  bei  genauerer  Besichtigung  des  Herzens 
ein  so  grosses  Foramen  ovale  auffand,  dass  ich  mit  Leichtigkeit  drei 
Finger  durch  dasselbe  hindurchbringen  konnte.  Jetzt  konnte  ich  nicht 
länger  die  Möglichkeit  von  der  Hand  weisen,  dass  hier  ein  abgerissener 
Thrombus  aus  der  V.  cruralis  bei  der  Passage  durch  das  Herz  aus 
dem  rechten  in  den  linken  Vorhof  und  von  da  in  die  A.  foss.  Sylvii 
gerathen  ist.  Je  vollständiger  man  aber  beim  Ablauf  dieser  Vorgänge 
die  anatomischen  Bedingungen  gewahrt  sieht,  um  so  schwerer  vrird 
man  sich,  wie  mir  scheint,  entschliessen,  der  Meinung  gewisser  Au- 
toren beizupflichten,  dass  in  freilich  seltenen  Fällen  Emboli  auch  dem 
Blutstrom  entgegen  verschleppt  werden  können,  so  aus  der  oberen 
Hohlvene  in  die  Lebervenen "".  Dass  man  mittelst  des  positiven 
Drucks  einer  Injectionsspritze  sehr  leicht  irgend  welche  Partikel, 
z.  B.  feinvertheilten  Zinnober,  Quecksilberkugeln  oder  selbst  Wachs- 
pfropfe,  von  der  V.  jugularis  in  die  Lebervenen  treiben  kann,  das 
ist  eine  alte  und  jeden  Augenblick  zu  bestätigende  Erfahrung; 
aber  das  beweist  noch  nichts  für  die  gewöhnliche  Circulation,  und  ich 
meinestheils  möchte  ein  solches  Ereigniss  wenigstens  so  lange  für  sehr 
unwahrscheinlich  halten,  als  der  Blutstrom  durch  die  Pfortader 
offen  ist. 

Je  nach  ihrem  Volumen  bleiben  natürlich  die  verschleppten  Em- 
boli schon  in  grösseren  oder  erst  in  kleineren  Gefässen  stecken,  die 
allergrössten  z.  B.  schon  in  den  Hauptstämmen  der  Lungenarterien  oder 
auf  der  andern  Seite  in  einer  A.  renalis  oder  Uiaca  communis,  ja 
selbst  schon  in  der  Aorta  descendens  über  ihrer  Theilungsstelle.  Die 
kleinsten  Pfropfe  dagegen  dringen  nicht  blos  bis  in  die  Capillaren,  son- 
dern sie  können  sogar  ein  Gebiet,  wo  die  Capillaren  relativ  weit  sind, 
passiren,  um  nachher  erst  in  Capillaren  eines  engeren  Kalibers  stecken 
zu  bleiben;  so  ist  es  gar  nichts  Ungewöhnliches,  dass  Partikel  von 
einer  feinen  Chromblei-  oder  Zinnoberaufschwemmung,  die  in  die  V. 
jugularis  eingespritzt  worden,  in  den  Schlingen  der  Niercnglomeruli 
oder  in  denHirncapillaren  angetroffen  werden:  dass  etwaige  directe  Ueber- 
gänge  von  Arterien  in  Venen,  wo  sie  vorkommen,  ein  solches  Uebcr- 
springen  eines  Capillarsystems  durch  Emboli  begünstigen  können,  leuchtet 
ohne  Weiteres  ein.  Pfropfe  endlich,  deren  Durchmesser  noch  kleiner 
ist,  als  der  der  engsten  Capillaren,  können  selbstverständlich  überall 
ungehindert  passiren,  und  wenn  sie  trotzdem,    vielleicht    nach    langer 
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Irrfahrt,  irgf^iidwo  sitzen  bleiben,  so  verHanken  sie  es  anJtTn  llm- 
stiindcn,  als  ihrer  Grösse,  so  z.  B.  der  Rauliigkcit  ihrer  Oberfl&che  oda 
ihrer  etwaigea  Klebrigkeit  u.  dgi. 

Die  grösseren  Emboli  werden  dagegen  begreiflicher  Weise  mit 
Vorliebe  an  den  Stellen  steeken  bleiben,  wo  das  Ucfikssliimen 
eine  Verengerung  erleidet,  piilliin  ganz  besonders  an  A bgan^ssteUni 
grösserer  Seilenäste  oder  an  den  Thejlungen  von  Arterien,  Dcsliall» 
ist  nichts  gewöhnlicher,  als  dass  die  Emboli,  wie  man  sagt,  reiti-nil 
aufsitzen,  und  die  Anlange  der  beiden  Geiiisse,  in  welche  die  grössen> 
Arterie  übergeht,  obstruiren.  Denn  sobald  Sie  erwägen,  dass  die 
Emboli  von  der  Gewalt  des  Blulstroms  an  den  betrelfenden  Stellro 
eingekeilt  werden  und  gerade  hier  sitze»  bleiben,  weil  sie  ea  gros 
sind,  um  noch  weiter  die  folgende  Strecke  ziipassiren,  so  werden  Sie  es 
natürlich  finden,  dass  sie  in  der  grossen  Melinahl  total  uhtari- 
rende  Pfropfe  darstellen;  was  noch  ganz  besonders  durch  ihre  Weieii- 
heit  begünstigt  wird,  welche  es  ermöglicht,  dass  sie  völlig  in  die 
Form  des  Gefässlumens  hineingepresst  werden.  Trotzdem  kommt  es 
in  einzelnen  Fällen  vor,  dass  ein  Kmbolus  sitzen  bleibt,  ohne  das 
Lamen  an  dieser  Stelle  ganz  zu  verlegen,  z.  B.  quer  vor  einer  Th«- 
lungsstello.  Dann  wird  freilieh  Anfangs  noch  ein  Blutstrom  mim 
ihm  vorbei passiren,  doch  in  der  Reget  nicht  lange,  weil  ja  dvr  Em- 
bolus selbst  Anlass  zn  neuer  Thrombose  wird,  derart,  dass  uun  aus 
dem  partiell  ubturirenden  auch  hier  ein  Iota!  vcrsiopfender  Pfropf 
wird.  Doch  können,  bevor  es  soweit  gekommen,  von  dem  Emltulo.« 
seibat  Stückchen  losgerissen  werden,  die  dann  vom  Strome  weitw- 
gctragen  werden  und  so  zu  einer  Art  recurrironder  Embiilie  führen. 

Eine  zweite  Art  derselben  kommt  so  zu  Stande,  dass  erst  klei- 
nere Pfropfe  und  hernach  grössere  in  dasselbe  GefSssgebiet  verschleppt 
werden,  wo  dann  jene  in  den  entfernteren,  diese  in  den  grusseren 
Anfangszweigen  sitzen.  Das  ist  ein  keineswegs  seltener  Befund  und 
zwar  um  so  weniger,  als  es  sogar  im  Experiment  Ihnen  lijiurig  W^e^- 
nen  kann,  dass  mehrere  Pfropfe,  auch  wenn  Sie  dieselben  inzieaitu'hm 
Pausen  hintereinander  in  die  Jugularvene  einbringen.  doiJi  in  denselb^i 
Lungenarterienast  hineinfahren.  Uehrigens  brauche  ich  nach  alit-ni 
Früheren  das  wohl  nicht  erst  [«•sonders  7.a  bemerken,  da.ss  auch  ein 
von  Anfang  an  nbstruirender  Embolus  öft^'rs  von  frischen  Thrumlteo 
einge.<)rh1ns,sen  wird,  auf  der  ct-nlralen  Seite  sogar  sehr  gewühnlieh, 
aber  auch  auf  der  peripheren. 

Wollen   wir   nun   versuchen,    aua   allem  Diesem  einen  Scbluss  zu 
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ziehen  für  das  VorkoiTiincn  von  intra  vitam  erfolgten  Gerinnungen  in 
den  verschiedenen  Theilen  des  Circulationsapparats,  so  werden  wir  zu 
finden    erwarten  dürfen    1)  im  Herzen    nur  Thromben;    und  zwar 
vor  Allem  auf  entzündeten  Klappen  und  Sehnenfaden,   dann  in    par- 
tiellen Herzaneurysmen,  femer  in  denRecessus  zwischen  den  Fleisch- 
balken   die    sogenannten    globulösen  Vegetationen,    und    in    den 
Herzohren,    sowie  der  Spitze  dilatirter  Ventrikel    selbst  sehr   grosse 
polypöse  Thromben.     2)  In  den  Venen  nur  Thromben,  wand-  und 
klappenständige,    ])artiell   und  total    obstruirende,    primäre    und  fort- 
gesetzte;   nur   in    den   Aesten    der   Pfortader   innnerhalb    der    Leber 
können  sowohl  Thromben,  als  auch  Emboli  vorkommen,  erstere  z.  B. 
um  Distomen    oder  in  der  unmittelbaren  Nähe    von  Leberabscessen, 
letztere  durch  Verschleppung   von    den  Pfortaderwurzeln  her.     3)  In 
den    Arterien    giebt    es    Thromben    und    Emboli,    Thromben    bei 
Aneurysmen,    bei  Ligaturen  und    Verletzungen,    bei    Endothel verlust 
durch  Geschwüre  oder  Aehnlichem;  Emboli  dagegen  in  den  Lungen- 
arterien aus  dem  rechten  Herzen  und  den  Körpervenen;  in  den  Körper- 
art^rien  aus  den  Lungenvenen,    dem  linken  Herzen    und  der  Aorta, 
resp.  deren  grösseren  Aesten.     Welcher  Art  der  Pfropf  ist,   den  man 
in  einer  Arterie  trifft,    das  ist  oft  nicht  leicht  zu  entscheiden.     Die 
Grösse  ist    an  sich    kein  Unterscheidungsmerkmal;    denn  es   können, 
wie  Sie  wissen,  eben  so  gut  ganz  grosse,  als  ganz  kleine  Stücke  von 
einem    Thrombus    losgerissen    und    anderswohin    transportirt    werden, 
und  wie  verschieden  die  Grösse    selbst  nur  primärer  Thromben  sein 
kann,  das  habe  ich  Ihnen  ebenfalls  früher  hervorgehoben.    Doch  giebt 
es  einige  andere  Merkmale,    an  die  Sie  Sich  halten  mögen.     Zuerst 
wollen  Sie  untersuchen,  ob  an  dem  Sitz  des  Pfropfes  eine  lokale  Ge- 
rinnungsursache   vorhanden    ist,    z.  B.   eine  starke  Verengerung,    ein 
Aneurysma,    eine  Verletzung    der  Arterienwand    oder    ein  Geschwür. 
Die  Gegenwart  eines  dieser  Momente  macht  die  Thrombose  entschieden 
wahrscheinlich,    obschon    selbstverständlich    nicht    ausgeschlossen    ist, 
dass  auch  ein  Embolus  gerade  an  solcher  Stelle  stecken  bleibt.    Sitzt 
dagegen  der  Pfropf  an  einer  Theilungs-  oder  Abgangsstelle  eines  Seiten- 
astes,   reitet  er,    wie    ich  vorhin    es  Ihnen    geschildert  habe,    dann 
dürfen  Sie  ihn  unbedenklich  für  einen  Embolus  erklären.    Von  grosser 
Wichtigkeit  ist  ferner,    dass,    wie  sich  aus  der  Entstehungsgeschichte 
ergiebt  und  ich  Ihnen  sehr  bald  näher  ausführen  w^erde,  ein  Thrombus 
immer    der  Wand  adhärirt,    mindestens  da,    wo  er  autochthon  ist, 
in  der  Regel  aber  auch  weiter  in  seinen  Fortsetzungen,  der  Embolus 
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dagegen  lose  sitzt,  wenigstens  in  keinerlei  Verbindung  mit  der  (ie- 
fSsswand  steht,  so  dass  er,  wenn  Sie  dus  Gefäss,  in  dem  vt  stcckl, 
aufschneiden,  sehr  leicht  herausfallt.  Das  gilt  freilich,  wie  ich  so- 
gleich hinzuiiigen  will,  nur  lur  den  noch  Trischen  Embolus,  Ist  da- 
gegen bereits  eine  längere  Zeit  seit  dem  Eintritt  der  Embolie  viff- 
dossen,  so  pflegt  inzwischen  auch  eine  Verwachsung  des  Pfropft»  mit 
der  Gefasswand  eingetreten  zu  sein,  und  nun  ist  es  Öfters  ganz  un- 
möglich, selbst  durch  sorgfähigsle  Untersuchung  des  PrÄparats  dir 
Entscheidung  zu  treffen,  ob  Thrombose  oder  ob  Kinbotie  hier  statl- 
gehabt  hat.  Hier  werden  Sie  zuweilen  noch  Aufschluss  gL'winivn 
können  aus  der  Krankengeschichte,  sowie  aus  der  ßerüi'ksichtigung  di*r 
sonstigen  Verhältnisse,  die  uliuehln  alle  Aufmerkäaiiikeit  vonlii-nen. 
Denn  das  ist  ja  selbstverständlich,  dass  Sie  eine  Embulie  einer 
Körperarterie  z.  B,  nur  dann  mit  voller  Sicherheit  st^ttuireu  dürfen, 
wenn  es  Ihnen  gleichzeitig  gelingt,  die  Quelle  de«  Pfropfes  Oiirk- 
zuweisen.  lüsst  Sie  endlich  Alles  im  Slich,  so  kann  Ihnen  schliess- 
lich noch  die  pathologisch-ariatoniisdie  Erfahrung  von  NntTco  setn, 
welche  lehrt,  dass  zwar  im  Gehirn,  de»  Kranzgefassen  des  Herztms 
und  den  Exireraitatenarterien  Emboli  und  Thromben  vorkommen,  da- 
gegen in  den  Arterien  der  Lunge,  des  Darms,  der  Nieren,  der  Mib 
Thromben  zu  den  relativen  Seltenheiten  gehören. 

4)  In  den  Capillaren  und  den  allerkteinsten  Arteriös 
und  Venen,  den  sogenannten  capillaren  Arterien  und  Venen,  dirf 
man  für  einmal  sehr  kleine  Emboli  zu  treffen  erwarten,  dann  ahrf 
ist  auch  Thrombose  daselbst  möglich,  t^reltii'h  nur  eine  suU-he  tlanb 
Wand  Veränderung.  Denn  eine  StillstAndsthrombosc  giebt  es,  wie  Sie 
wohl  bemerken  wollen,  in  Gefässen  capillaren  Kalibers  nicht,  weil  hier, 
auch  bei  ruhender  Blntsäule,  die  Gefasswand  immer  mit  dem  gauseu 
Inhalt  in  Contact  bleibt;  der  Durchmesser  der  Röhren,  deren  Quer- 
schnitt im  besten  Falle  zwei  farblose  Itlutkörperchun  fasst,  ist  ebro 
zu  klein,  als  dass  selbst  nur  der  innerste  centrale  Blutfaden  (km 
tiinfluss  der  Gefasswand  sich  entziehen  könnte.  Das  hindert  wlkst- 
versUndlich  nicht,  dass  der  Inhalt  der  capillaren  Gelasse  leierinat, 
so  bald  die  speoißsche  Wirkung  der  Gefässwände  erlosi-hcn  ist;  d« 
aber  die  Wand  dieser  Ge^se  sich  allein  au.s  dem  Endothel  aufbaul. 
so  bedeutet  Erlödtnng  des  Endothels  hier  Kugleicb  Nekrose  des 
ganzen  GefiUses.  Capillare  Thrombose  oder,  wie  das  auch  genuinl 
wird,  Gapitlarstase,  gii-bl  es  mit  einem  Worte,  abgesehen  vwi  V«^ 
letzungen,    nur  hei  Mortificatiou  der  capillaren  Gef&s»«,    ms 
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dann  immer  zugleich,  wie  Sie  später  hören  werden,  den  Tod  des 
Gewebes  involvirt,  das  von  den  betrefifenden  Capillaren  versorgt  wird. 
Sie  sehen,  das  hat  ganz  und  gar  nichts  zu  thun  mit  dem  von 
Virchow  wiederholt  betonten  Umstände,  dass  in  den  menschlichen 
Leichen  gerade  in  den  Capillaren  das  Blut  flüssig  bleibt;  denn  dies 
erklart  sich,  wie  Falk^  wahrscheinlich  gemacht  hat,  daraus,  dass  in 
der  Leiche  das  Fibrinogen  durch  die  Capillarwand  nach  aussen  diffun- 
dirt  Das  lebendige,  circulirende  Blut  bleibt  vielmehr,  wie  im  ganzen 
Gefasssyst^m,  nur  flüssig,  so  lange  die  Wandung  derselben  regelrecht 
fimctionirt;  dann  aber  auch  sicher,  und  Sie  werden  sehr  bald  erfahren, 
eine  wie  grosse  Wichtigkeit  das  Ausbleiben  der  Stillstandsthrombose 
in  capillaren  Gelassen  für  die  Ausgleichung  bei  marantischen  und 
Compressionsthrombosen  grösserer  Venen  gewinnt.  Wie  übrigens  eine 
capilläre  Embolie  von  einer  capillaren  Thrombose  zu  unterscheiden, 
das  liegt  auf  der  Hand:  eine  Capillarembolie  kann  immer  nur  sehr 
klein  sein,  eine  Thrombose  dagegen  wird  füglich  jedesmal  über  einen 
ganzen  Capillarbezirk  von  kleinerem  oder  grösserem  Umfang  sich  er- 
strecken. 

Wie  sieht  nun  ein  Thrombus  aus  und  was  wird  aus  ihm?  Ein 
Thrombus  ist  nichts  Anderes,  als  geronnenes  Blut,  und  kann  deshalb 
zunächst  auch  nicht  anders  aussehen.  Doch  sind  hier  von  vom  herein 
die  zwei  Modi  der  Entstehung  auseinander  zu  halten,  ob  er  nämlich 
bei  ruhendem  oder  bei  strömendem,  bewegtem  Blute  sich 
gebildet  hat.  Denn  gerade  wie  die  Gerinnung  des  aus  der  Ader 
gelassenen  Blutes  sich  ganz  anders  gestaltet,  wenn  Sie  das  Blut  völlig 
ruhig  und  unbewegt  in  einem  Cylinder  stehen  lassen,  als  wenn  Sie  es 
mit  einem  Fischbeinstäbchen  heftig  peitschen  und  schlagen,  so  auch 
innerhalb  der  Blutgefässe.  In  jenem  Falle  sehen  Sie  eine  schwarz- 
rothe  Cruormasse  entstehen,  welche  Anfangs  gerade  so  voluminös  ist 
als  die  Blutmasse,  aus  der  sie  sich  gebildet,  und  welche  aucli  später, 
wenn  sie  durch  Auspressen  von  Serum  sich  mehr  oder  weniger  ver- 
kleinert hat,  ihre  dunkelrothe  Farbe  bewahrt,  weil  sie  die  gesammten 
rothen  Blutkörperchen  einschliesst.  Ganz  anders  beim  geschlagenen 
Blute;  je  energischer  Sie  mit  dem  Fischbeinstäbchen  dasselbe  peitschen 
und  in  Bewegung  versetzen,  um  so  sicherer  erreichen  Sie  es,  dass 
sich  an  dem  Stäbchen  eine  allmälig  immer  weniger  rothe,  im  besten 
Falle  kaum  gelbliche,  zähe  Fibrinmasse  ansetzt,  die  nur  wenige  rothe 
Blutkörperchen  enthält  und  von  diesen  sogar  gänzlich  befreit  werden 
kann.     In  vollkommener   Uebereinstimmung   mit    diesen   Erfahrungen 
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finilon  Sic  in  einer  doppelt  unterbundenen  Vene  einen  rothen,  volu- 
minösen Thrombus,  einen  farblosen,  oder  wie  man  sagt,  weissen  da- 
p^sron  auf  einer  geschwürisren  Stelle  der  Aortenwand.   Die  Bildung  des 
letzteren,  des  weissen  Thrombus,  direct  unter  dem  Mikroskope  zu  vcr- 
iolsren,  hat  Zahn^  in  einer  sehr  interessanten  Versuchsreihe  gelehrt. 
Wenn  Sie    in  dem    ausgebreiteten  Mesenterium    oder  der  Zunge  eines 
i'uran^sirten  Frosrhes    ein    grösseres    Gefiiss,    Arterie    oder  Veue,   an 
irsjend    eintM*    Stelle    malträtiren,    z.   B.    einen    kleinen    Kochsalzkn- 
stall  diiht  neben    das  Gefäss    legen,    so    sehen  Sie    alsbald  die  dem 
Krystall    correspondirende  Stelle  der  Innenwand    mit    farblosen  Blui- 
kör|vivhen    siih    bedenken,    deren    Menge,     während    das    Koi'hsalz 
allmälig  si'hmil/t,    immer    mehr   zunimmt:    bald    sind    es  drei,    \ier 
Sihiohten  diihtiriMlrängtcr  farbloser  Blut kör|>en'hen,  die  der  Innenwand 
lest  autliegen,  und    nooh  immer  wäi^hst  der  Haufen,    indem  aus  deni 
vorbeiströnuMideii    Blute     lortwährend     neue     weisse    Körperchen   zu 
den  auirehäuften  siih  hin/ugCMdlen.     Jt-tzt    ist    das    ganze  Lumen  an 
dieser  Stelle  von    iMuem  Haufen    di'htü»^dntngter    weisser  Körperchen 
eiuiTonvmimen.    /wi>.  ht-n  dt*nen  kaum   ein  niu/igos  rothes  zu  erkennen 
i<!,  r.U'l    die   Bluisäiile    i>T    \'dlkomm»Mi    untrrbnK-hen    dun^h    diesen 
weissen    uiibewegien  Pfr-pf,    der  vh"n  dem    Massen   Auge    als   eine 
weisse  l.ü  ke  ke!;uilih  i>!.     N;  ht  imnit-r    gestaltet    sieh   das  Erffeb- 
v.i»  >v  rei::.     Vi.  lir.ehr  >ehe:\  SU-  »in  ai.iermaK  ganz  besonders  wenn 
da^  K^vhs;\!.-  v.i  h:  iielen,  >'!:leni  auf  d^*ni  ti»las5  gelegen  hat«  dass 
d:e  A*:'Svl;e:.5'.:!.g    v.r.i  frirbb^s»:;  Bl-.:TkT{-.-r.hen    nicht  blos  von  einer, 
^^^:^5e^v.  \.:i  a;:- :;  K:  hv.iv.gvr.    i-^  l'n;f;i!;i:s  h-r  gegr*n  das  Innere  vor- 
>,:;r»^-.:e!,  uv..i     :,;•..:;  :>:  :v.  hrs  ^-.w.h:.!   h>r,    iil>    ilass    etliche  roihe 
r*V./.k  r; -•;/•.•.:'.  .w;>  ":...::     •. -..  :.ir:;.>»"    ::..:  einireklemmi   und  festce- 
h.il:-.:-.  -.v!.:-:*..     A •.:":;  wrr:-v.  k  .:.r>^\•-:^  :il'i-  Ffn>pt>  so  gr»3ss,  dass 
>".r'    •.,i>  ^,;:.;-'  G-.  f:! »'..:: v.-y.  :•.:>:*■.!.'.-;:'.    <  :.  :-ni    >:►*    >tellen    nur  einen 
:V.r:l  >-.r.  Uv.:». '.    -..r,    ::r    -..    i.-    tV.:->^.u'.-   ': T.-:r.raj:t    und  deren  Wec 
•.-^•'>'   '.--■«'.     ^^   V".  ^-    - .'    -.  ^  .  :.- :.  iT.i- c"     .J**r  ::ur  ül«erwit*gend 
u.  Nv.  •,    -.  :   :   -   -■    V'.  .'N  7> :      ■      ::•--:..>  :.>!.  Pfr.i|'f  eine  Weile 
:"\ :"    .  ^     -. .        S     •    •/     :    '.      «..•     '    t':r-. :  v  r.  dem  ßlutsinmi 
•. :...v^'     .*   ^^    \      ./ .,  ^^-    •  ^  ..  ^^^    <  * "Äi:.k'^r.    serathen  und 

'..'    ■■'^  '  ■'■••  ■'.  ■ ,    :'  .   ■ ".  *  ■-•.:■  r.  ■v-'-.'.   -r  in  einer  Ar- 
•      «  ^  ^^  '  ,   .  •      ■      ■  •  ^■. ..'     .         •-  .      ..:..    vr  CA:ir    bleibt    «"Kler 

'  -'..    ^        -    •  ^       .  N-     ,       :-r.    -i;.^    r^    ein  Venen- 

-      .    >    >'.   ^..:       .  -    :-  •    ^   .  :  -   *-    -^.iiir-.     An  d»MU  frü- 
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ähnlicher,  nur  meist  kleinerer,    falls    wenigstens    nicht   die  Kochsalz- 
ätzung eine  zu  intensive  gewesen.    Doch  nicht  allen  den  weissen  oder 
gemischten  Pfropfen  ergeht  es  so,  vielmehr  vermögen  einige  gegenüber 
der  Gewalt  des  Blutstroms  ihren  Platz  zu  behaupten,   ja  sie  pflegen 
sich  dann  durch  neue  Anlagerung   weisser  Blutkörperchen    successive 
auch  in  der  Längsrichtung,  centripetal  sowohl  als  centrifugal,  zu  ver- 
grossem.     An    diesen  Pfropfen   hat  es    nun  keine  Schwierigkeit,    ihr 
weiteres    Schicksal    zu    verfolgen.     Der    Anfangs    schwach    glänzende 
Zellenhaufen  erleidet  nämlich  bald  eine  feinkörnige  Granulirung,  und 
zieht  sich  ein  Wenig  in  sich  zusammen,  während  gleichzeitig  die  ein- 
zelnen Zellcontouren  undeutlicher  werden.     Das    nimmt   zu  im  Laufe 
der  folgenden  Stunden,  und  nach  höchstens  24  Stunden  sind  die  Zell- 
grenzen in  dem  Haufen  grossentheils  verloren  gegangen,  so  dass  man 
jetzt    eine  mattgraue,    schwach  lichtbrechende    feinkörnige  Masse  vor 
sich  hat,  in  der  es  in  der  Regel  auch  nicht  gelingt,  durch  Essigsäure 
oder  kemfarbende  Reagentien  die  Kerne  sichtbar  zu  machen,    abgese- 
hen natürlich    von    der  wechselnden  Menge  noch    erhaltener  farbloser 
Zellen,  die  inmitten  der  feingranulirten  Masse  deutlich  kenntlich  sind. 
Ganz  ebenso  sieht  bekanntlich  das  Fibrin  unter  dem  Mikroskope  aus, 
das   man    durch  Schlagen    von  Blut   erhält:    eine    körnige,    schwach 
lichtbrechende  Masse,  in  der  etliche  farblose  Blutkörperchen  und  eine 
gewisse  Menge  rother  eingeschlossen  sind.     Wenn    aber    in  der  durch 
Schlagen    erhaltenen  Fibrinflocke    gewöhnlich    die   rothen  Blutkörper- 
chen reichlicher  vertreten  sind,  als  in  dem  künstlich  erzeugten  Pfropf 
innerhalb  der  Vene  oder  Arterie,    so  wollen  Sie    bedenken,    dass  die 
Bewegung,    welche  der   peitschende  Fischbeinstab    im  Glase  bewirkt, 
doch  in  keiner  Weise  an  Gleichmässigkeit  mit  derjenigen  zu  verglei- 
chen ist,  welche  dem  Blut  durch  die  Circulation  in  den  Gelassen  des 
lebenden  Organismus  ertheilt  wird.     Gerade    diesen  Thrombusversuch 
aber    hatte    ich    vorzugsweise    im    Sinn,    als    ich   Ihnen    die  Bestäti- 
gung der  neuesten  Schmidt'schen  Anschauungen  über  das  Wesen  der 
Blutgerinnung  durch  die  Pathologie  m  Aussicht    stellte.     Denn  präg- 
nanter kann  meines  Erachtens  die  Rolle,    welche  die  farblosen  Blut- 
körperchen bei  der  Gerinnung  spielen,    gar  nicht  demonstrirt  werden, 
als  eben  durch    dieses  Experiment,    bei  dem  das  beobachtende  Auge 
Hand    in  Hand    mit    dem  Verschwinden    und  Untergehen    zahlreicher 
farbloser    Blutkörperchen    die    Umwandlung    des    flüssigen   Aggregat- 
zustandes in  einen  festen  verfolgen  kann. 

Sobald  Sie  Sich  nun   diese  Entstehungsgeschichte    der  Thromben 
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vergegenwärtigen,  so  werden  Sie  ohne  Weiteres  ubieiten  können,  w&nn 
und  unter  welchen  Bedingungen.  Sie  einen  weissen  und  wann  einen 
rotheu  Thrombus  linden  müssen;  die  dritte  Art,  der  gemischte 
Thrombus,  ist  ja  im  Grunde  nicht  dem  Wesen  not^h  versfhieden  von 
dem  weissen,  von  dem  er  lediglich  durch  eine  gewisse  Zahl  mil- 
eingeschlossener  rother  Blutkörperchen  differiri.  Wo  immer  noch 
eine  Circuiation  erhalten  ist,  während  der  Thrombus  abgeschieden 
wird,  da  entsteht  immer  nur  ein  weisser  oder  hüi'hstens  ein  gemischter. 
.Daraus  folgt,  dass  alle  die  Thromben,  welche  in  Folge  von  Waiid- 
veränderung  in  grösseren  Gefässen  abgesetzt  werden,  weisse  sein 
müssen,  ebenso  alle  auf  Fremdkörpern,  auf  entzündeten  Klappen,  dann 
auch  alle  fortgesetzten  Pfropfe.  Aber  das  Gebiet  des  weissen  Throm- 
bus geht  noch  weiter.  Denn  auch  die  PfropflHldung,  durch  welclw 
der  Verschluss  einer  Gefassverletzung  zu  Stande  kommt,  mnss  noth- 
wendig  eine  ungefärbte  sein,  da,  wenn  irgendwo,  es  sich  hier  um  Ge- 
rinnung bei  strömendem  Blute  handelt,  und  endlich  ist  es  ganz  wohl 
denkbar,  dasa  in  den  Fällen,  wo  nur  ein  Theil  der  einen  Ge(ä^u«r- 
sL'hnitt  passirenden  Blutmasse  in  Stillstand  gerathen  ist,  wir  hei  der 
marantischen  Thrombose  der  Venenkiappen  nnd  der  Uecessus  zwischen 
den  Fleischbalken  des  Herzens,  gleichfalls  der  Pfropf  ein  weisser  oder 
doch  gemischter  wird.  Wenigstens  lehrt  die  Erfahrung  constant,  dass  dem 
so  ist:  die  globulösen  Vegetationen  sind  immer  ungefärbt,  und  aoci 
die  Venenklappen Ihromben  sind  in  der  Regel  weit  davon  entfernt, 
roth  zu  sein:  was  allerdings  auch  dahin  gedeutet  werden  mag,  daja 
auch  bei  diesen  Formen  der  Stillstandsthrombosp  die  Wandveriiid»- 
rung  ihren  Theil  hat.  Sie  sehen,  es  ist  die  atisi^erordtotlioli 
grosse  Mehrzahl  aller  Thromben,  die  im  Körper  gefunden 
werden,  weiss  oder  gemischt,  und  es  bleiben  nur  wenige  FiU« 
übrig,  die  zur  Entstehung  eines  rothen  Pfropfes  Veranlassung  p^iai 
können. 

Die  meisten  Thromben,  die  man  zu  Gesichte  bekommt,  scbeo  also 
weiss,  resp.  grau  oder  grauroth  aus,  was  Sie  freilich  hJuiGg  nst 
dann  deutlich  con-statiren  können,  wenn  Sie  die  lockeren  Leichengmun- 
sel  von  ihnen  entfernt  haben,  die  natürlich  sehr  gern  gerade  auf  ihnen 
sich  mrh  aicdersi'hlagen.  Von  diesen  selbst  den  Thrombus  zu  unter- 
scheiden, wird  Ihnen  niemals  Schwierigkeiten  machen.  Vur  Allem 
sitzt  ein  Leichcngerinnscl  nirgendwo  an  der  Wand  eines  fiefiiMea  fcM, 
sondern  man  kann  es  bekanntUch  mit  einiger  Vorsicht  in  Gestalt  s 
langer,    verästelter  Strange    aus    der  Aorta    oder    der  Hohlvene 
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herausziehen.  Jeder  Thrombus  dagegen  adhärirt,  wie  ich  Ihnen 
vorhin  schon  angeführt  habe,  mindestens  an  der  Stelle,  wo  er  seinen 
Ursprung  genommen,  aber  in  der  Regel  auch  weiterhin.  Ein  frischer 
Embolus  freilich  adhärirt,  wie  Sie  wissen,  nicht;  aber  mit  einem  sol- 
chen, der  doch  gewöhnlich  nur  ein  relativ  kurzes,  am  centralen  wie 
peripheren  Ende  in  eine  stumpfe  Abrundung  auslaufendes  Stück  dar- 
stellt, wird  man  ein  cadaveröses  Gerinnsel  gewiss  nicht  verwechseln. 
Ijetzteres  ist  feuchtglänzend,  ziemlich  elastisch,  von  völlig  glatter 
Oberfläche,  oft  in  einem  Theil  ausgesprochen  speckhäutig;  der  Throm- 
bus dagegen  von  Anfang  an  entschieden  derber  und  trockner,  und 
sobald  er  eine  auch  nur  massige  Grösse  erreicht  hat,  immer  ge- 
schichtet. Letztere  Eigenschaft,  die  sich  aus  der  successiven  Abla- 
gerung, Schicht  für  Schicht,  erklärt,  gehört  deshalb  zu  den  allercha- 
racteristischsten.  Niemals  ist  ein  Leichengerinnsel  geschichtet,  während 
z.  B.  bei  grossen  Thromben,  wie  denen  in  manchen  Aneurysmen,  die 
Schichtung  so  evident  ist,  dass  ein  durch  ihre  Dicke  geführter  Schnitt 
den  Eindruck  macht,  als  bestände  die  Masse  aus  einem  System  von 
fibrinösen  Lamellen.  Eben  der  Schichtung  ist  es  auch  zuzuschreiben, 
dass  ein  Thrombus,  von  dem  ein  Stück  abgerissen  ist,  in  ein  förm- 
lich treppenartiges  Ende  ausläuft;  denn  sonst  pflegt  das  Ende  des 
Pfropfes,  ganz  besonders  das  gegen  das  Herz  gerichtete,  konisch  zu 
sein.  Für  das  mikroskopische  Verhalten  eines  Thrombus  ist  das  Auf- 
fälligste der  Beichthum  desselben  an  mehr  oder  weniger  gut  erhalte- 
nen farblosen  Blutkörperchen:  eine  Eigenthümlichkeit,  auf  die  schon 
vor  langer  Zeit  Virchow  hingewiesen  hat,  und  die  durch  die  Eni>- 
stehungsgeschichte  der  Thromben  völlig  aufgeklärt  worden  ist.  Einen 
solchen  Reichthum  von  weissen  Blutkörperchen  giebt  es  im  rothen 
Thrombus  nicht,  vielmehr  finden  sich  daselbst  rothe  und  farblose  Kör- 
perchen in  demjenigen  gegenseitigen  Mengenverhältniss,  welches  auch 
im  kreisenden  Blute  statt  hat.  Nichtsdestoweniger  werden  Sie  schwer- 
lich jemals  Gefahr  laufen,  einen  rothen  Thrombus  mit  einem  Blutge- 
rinnsel zu  verwechseln,  sobald  Sie  Sich  der  Bedingungen  erinnern, 
unter  denen  allein  die  Bildung  rother  Thromben  vor  sich  gehen  kann. 
Jeder  Thrombus  pflegt  nun,  nachdem  er  einige  Zeit  in  der  ge- 
schilderten Weise  verharrt  hat,  gewisse  Metamorphosen  durchzumachen, 
ohne  dass  wir  immer  anzugeben  vermöchten,  von  welchen  Umständen 
der  Eintritt  derselben  abhängt.  Eine  der  häufigsten  ist  zunächst  auch 
für  den  rothen  Antheil  des  Pfropfes  die  Entfärbung.  Dieselbe  ge- 
schieht langsam  und  allmälig    dadurch,    dass  die  rothen  Blutkörper- 
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eben  z.  Th.  einsdirunipfen,  z.  Th,  ganz  zu  Grunde  geben, 
ihr  Farbätuff  theils  iii  die  Unigebuug  diüuniitrt  und  resorbirt 
tbeils,  was  wir  an  anderer  Stelle  genaupr  besprechen  werden, 
Häraatoidin  oder  Pigment  verwandelt.  Auf  diese  Weise  gebt 
Farbe  des  Pfropfes  successive  aus  dem  Schwarzrnth  in  Braunroth 
über,  dann  in  Orange  und  schliesslich  Hellgelb,  innerhalb  dessen  einige 
rostfarbene  Flecke  noch  die  friiliere  Anwesenheit  von  UlutfarbsLnff 
Verrathen.  Uebrigens  ist  Nichts  inconstanter,  als  gerade  diese  EnU 
farbung:  öfters  stösst  man  auf  Veneiithroraben,  welche  der  Kranken- 
geschichte nach  schon  viel«  Monate  existiren,  und  doch  in  ihrer  Farbe 
sich  nicht  von  frischen  gemischten  Pfropfen  unlerschoiden,  und  "Sicbis 
ist  häuGger,  als  dass  in  einem  langen  Thrombus  einzelne  AWhnill« 
ganz  gelblich  weiss,  andere  rostfarben,  wieder  andere  braunroth 
selbst  mit  schönen  dunkelcarminrothen  Partieen  danwischen.  Dass 
durch  eine  complete  Entfärbung  auch  ein  rother  oder  gemiw-J 
Thrombus  schliesslich  io  seinem  makroskopischen  AuNsehen  einen 
weissen  ganz  ähnlich  werden  muss,  liegt  auf  der  Hand,  und  wenn 
keine  Pigmentresiduen  sich  nachweisen  lassen,  dürfte  auch  die 
skopische  Prüfung  eine  Entscheidung  kaum  ermöglichf.'n. 

Für  die  Bedeutung  und  die  Wirkungen  eines  Thrombus  macht 
aber  auch  keinen  Unterschied  aus,  ob  derselbe  entfärbt  ist  oder  oi 
und  eben  so  wenig  hat  es  irgend  einen  Einlluss  auf  seine  weil 
Schicksale.  Diese  nämlich  gestalten  sich  völlig  abweichend,  ji 
dem  der  Thrombus  sich  organisirt  oder  in  Erweichung  Übergel 
Bei  der  Organisation  verwandelt  sich,  so  zu  sagen,  der  Throtnbufl 
ein  solides,  gefässhaltiges  Dindegewobe.  Dieser  Intel 
Vorgang  hat  seit  Decemiien  schon  die  Aufmerksamkeit  der  Chinirp!n 
und  Pathologen  aiif  sich  gezogen  und  nach  dem  Jede.>imaligcn  Siand 
der  allgemeinen  wissenschaftlichen  Anschauungen  eine  sehr  wechselnde 
Deutung  erfahren.  Gegenwärtig  dürfen  wir  wohl  als  sicher  ansobea, 
dass  sich  die  Thrombusmassc  selber  in  keiner  Weise  bei  der  Gewri»- 
bildung  betheiligt.  Seine  zelligen  Elemente,  die  noch  erhaltenen  farb- 
losen und  die  etwaigen  rothen  Blutkörperchen,  gehen  geuAU  ebenso  zu 
Grunde,  wie  die  körnige  fibrinöse  Sub.stanz,  welche  die  Hauplma-wic 
des  Pfropfes  ausmacht,  zusanmienschrumpft  und  schliesslich  xu  einem 
ganz  winzigen  Volumen  rc<lucirt  wird,  falls  sie  nicht  völlig  zur  Re- 
sorption gelangt.  Auch  das  wird  meines  Wissens  von  keiner  Seit* 
mehr  kistritten,  dass  die  Wand  des  thrombirten  Gefässes  den  Uaupt- 
anthejl  an  der  Neubildung  des  an  die  Stelle  des  ThrumbuH  tretenden 
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Bindegewebes  hat.  Vor  Allem  dieVasa  vasorum  derselben;  denn  sie 
sind  der  Ausgangspunkt  der  Vascularisation  des  Thrombus,  indem 
von  ihnen  aus  neue  Gefässe,  zunächst  capilläre,  dann  auch  stärkeren 
Kalibers  in  jenen  hineinwachsen;  ganz  besonders  scheinen  es  nach  den 
Angaben  Baumgarten's,  des  neuesten  Autors  über  diese  Frage,  die 
Stellen  der  Gefasswand  zu  sein,  in  denen  z.  B.  durch  eine  Ligatur 
die  Intima  durchschnitten  oder  anderweitig  verloren  gegangen  ist,  von 
denen  aus  die  Gefässneubildung  am  lebhaftesten  vor  sich  geht.  Welche 
anderweiten  Bestandtheile  der  Gefasswand  noch  dabei  betheiligt  sind, 
darüber  herrschen  divergirende  Ansichten.  Nach  Einigen  spielt  dabei 
eine  Wucherung  des  Endothels  eine  grosse  Rolle,  Andere  appelliren 
mehr  an  das  anderweite  Gewebe  der  Intima,  noch  Andere  ziehen  auch 
farblose  Blutkörperchen  heran,  die  entweder  aus  den  neugebildeten  Ge- 
lassen der  Vasa  vasorum  ausgewandert,  oder  von  aussen  durch  die 
Venenwand  hindurch  in  ihre  Lichtung  eingewandert  oder  endlich  von 
dem  strömenden  Blut  aus  in  den  alten  Thrombus  hineingedrungen 
seien*®.  Die  Zeit,  welche  bis  zur  vollendeten  Organisation  verläuft, 
ist  wieder  ganz  ausserordentlich  wechselnd;  günstigen  Falls  ist  die 
Vascularisation  schon  in  6,  7  Tagen  eine  sehr  reichliche,  und  in  we- 
nig Wochen  das  vorher  thrombirte  Lumen  von  einem  zarten,  leicht 
gallertigen,  gefassreichen  Bindegewebe  erfüllt,  während  andere  Male 
selbst  in  Monaten  die  Organisation  kaum  über  die  ersten  Anfänge 
hinausgelangt  ist. 

Solche  Organisation  aber  haben  wir  guten  Grund  für  einen 
günstigen  Ausgang  der  Thrombose  zu  nehmen,  für  einmal,  weil  da- 
durch die  anderweitigen  Gefahren,  welche  besonders  die  mögliche  Er- 
weichung des  Pfropfes  mit  sich  bringt,  beseitigt  werden,  fürs  Zweite 
aber,  weil  die  Organisation  der  erste  Schritt  ist  zu  einer  gewissen 
Herstellung  der  Circulation  in  den  thrombirten  Gefässen.  In  dieser 
Beziehung  hat  schon  die  Vascularisation  des  Thrombus  einen  ge- 
wissen Werth;  denn  wenn  auch  bekanntlich  die  Vasa  vasorum  nicht 
bloss  nicht  in  den  Venen,  sondern  nicht  einmal  in  den  Arterien  von 
denselben  Gefässen  ihr  Blut  erhalten,  in  deren  Wand  sie  verlaufen, 
so  stellen  sich  doch  ganz  gewöhnlich  directe  Verbindungen  zwischen 
den  neugebildeten  Gelassen  des  Thrombus  und  dem  noch  ofiFenen  Lumen 
der  thrombirten  Arterie  oder  Vene  her,  welche  eine  gewisse  Commu- 
nication  zwischen  dem  Gefässabschnitt  diesseits  und  jenseits  des 
Thrombus  gestatten.  Bei  weitem  bedeutsamer  aber  ist  es,  dass  das 
Product  der  Organisation,  das  neugebildete  Gewebe,  nach  einiger  Zeit 
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ZU  sL'liruiiipfen  beginnt,  was  Sie  später  als  eine  ganz  consiante  Eigefr- 
thümlidikeit  alles  neuentstandeneD  Bindegewebes  kennen  lernen  werden. 
Geschieht  diese  Schnmipfung  gleiolizeitig  vom  Cenlrum  gegpn  die 
Peripherie  im  ganzen  Umfange  des  Gefäases,  so  nouss  in  der  Milte 
des  orgaotsirten  Thrombus  ein  neues  Lumen,  eine  Art  ceninUrn 
Kanals,  entstehen.  Häufiger  aber  erfolgt  die  Schrumpfung  nifht  so 
gleichmässig  allen  Radien  des  Gefiissrohres  entsprechend.  Ist  es  dwb 
sehr  begreiflich,  dass  die  Throrabusmasse  einiwlnen  Stellen  der  Peri- 
pherie fester  adharirt,  als  anderen,  und  wenn  unter  diesen  UinRtanden 
es  zur  Schrumpfung  kommt,  so  zieht  sich  das  Gewebe  gerade  von 
den  locker  verbundenen  Stellen  am  energischsten  zurück.  Es  ent- 
stehen so  schmale,  seitliche  Kanäle,  zuweilen  ihrer  mehrere  an  dem- 
selben Pfropf,  dabei  nicht  alle  von  einem  Ende  desselben  zum  an- 
deren durchlaufend,  sondern  liie  und  da  unterbrochen.  Der  or^ani- 
sirte  Thrombus  bekommt  dann  eine  gewisse  Aehnlicbkeit  mit  einem 
Schwamm,  und  die  betreffende  Stelle  des  Gelasses  mit  einem  ve- 
nösen Sinus,  innerhalb  dessen  ja  auch  partielle  brücken-  und  scheide- 
wandartige bindegewebige  Stränge  ausgespannt  sind.  Kokitsoskj 
hat  deshalb  auch  für  diese  Ausgangsform  der  Organisalion  die  Be- 
zeichnung der  sinusartigen  Degeneration  gewählt.  Man  trilll  sie 
häufiger  in  Venen,  als  in  Arterien,  und  der  eigentlich  typLsclie  Sitz 
derselben  ist  der  Zusammenfluss  der  beiden  V.  iliacae  zur  ('«va  inl.,  ww 
zuweilen  eine  vollkommen  siebartige  Platte  als  einziges  Kesidauni 
einer  obturirenden  Thrombose  zurückgeblieben  ist.  Durch  die  tVff- 
nungen  dieser  Platte,  resp.  dun-h  die  beschriebenen  Kanäle  kahii  nun 
das  Blut  wieder  passiren,  wenn  auch  freilich  nicht  so  frei  und  nicht 
in  derselben  Menge,  wie  vor  der  Pfropfbildung.  Immerhin  ist  damit, 
wie  ich  erst  schon  andeutete,  pine  gewisse  Restitution  gegeben,  und 
wenn  die  Schrumpfung  des  organisirten  Gewebes  einen  einig<enna«»'n 
erheblichen  Grad  erreicht,  so  kann  die  Ilestitution  selbst  so  voll- 
ständig werden,  dass  die  ganz«  Störung  sich  lediglich  auf  eine  kp- 
ringfügige  Stenose  der  Gefässlichtung  roducirt. 

Insofern  ist  damit  nicht  «in  zweiler  Ausgang  zu  vei^leiithra, 
welchen  die  Thrombose  nehmen  kann,  namüch  die  Verkalkung  oder 
Verkreidung.  Wie  dieselbe  zu  Stande  kommt,  dariiher  werden  wir 
erst  später  uns  Rechenschaft  geben  können;  hier  genügl  es  einheh  die 
Thatsache  festzustellen,  dass  in  übrigens  nur  seltenen  Fallen  in  etnnn 
Pfropfsich  Kalksalze  ablagern,  nachdem  er  meist  vorher  durch  Wasser- 
vcrlust  und  Eintrocknung  bedeutend  geschrumpft  ist.    Durch  diese«  Vw- 
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gang  der  Verkreidung,  dem  unter  anderen  auch  die  Venensteine  ihren 
Ursprung  verdanken,  wird  freilich  entfernt  keine  Restitution  der 
früheren  Verhältnisse  gesetzt,  indess  kann  auch  er  zu  den  günstigen 
Metamorphosen  des  Thrombus  gerechnet  werden,  schon  weil  dadurch 
einer  Erweichung  desselben  für  alle  Zeiten  vorgebeugt  ist. 

Denn  die  Erweichung  eines  Thrombus  ist  derjenige  Ausgang, 
welcher  mit  gutem  Recht  von  den  Aerzten  und  Chirurgen  immer  am 
meisten  gefürchtet  wird.  An  und  für  sich  ist  es  nur  zu  natürlich, 
dass  ein  Pfropf,  wenn  er  sich  nicht  organisirt,  nach  einiger  Zeit  an 
Consistenz  einbüsst;  ganz  besonders  die  innersten  Schichten,  die  am 
weiteten  von  der  Gefasswand  entfernt  sind,  trifft  man  öfters  mitten 
in  einem  sonst  ganz  derben  Thrombus  in  eine  rothe,  etwas  zähe,  fast 
schmierige  Flüssigkeit  verwandelt,  die  sich  von  normalem  Blut  durch  die 
mehr  braunrothe  Farbe  und  besonders  dadurch  unterscheidet,  dass  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  intacte  biconcave  rothe  Blutkörperchen 
darin  nicht  mehr  nachgewiesen  werden  können.  Statt  ihrer  sieht  man 
mehr  oder  weniger  stark  geschrumpfte  rothe  Körperchen,  aber  auch 
Hämatoidinkrj'^stalle  und  amorphes  Pigment  in  dem  Brei,  Alles  zum 
Zeichen,  dass  hier  ein  ausgedehnter  Zerfall  und  Untergang  rother 
Blutkörperchen  stattgehabt  hat.  Unter  welchen  Bedingungen  ein 
Thrombus,  statt  sich  zu  organisiren,  in  diese  einfache  oder  rothe 
Erweichung  übergeht,  dass  ist  bislang  nicht  ausreichend  aufgehellt; 
von  besonderer  Wichtigkeit  für  die  letztere  ist  aber  zweifellos  gerade 
das  Ausbleiben  der  Vascularisation,  welche  für  die  Organisation  so 
wesentlich  bestimmend  wird.  Auch  scheint  damit  der  Character  und 
die  chemische  Zusammensetzung  des  Pfropfes  keinerlei  Aenderung  zu 
erfahren,  und  die  einzige  Bedeutung,  welche  deshalb  der  einfachen 
Erweichung  eines  Thrombus  beigemessen  werden  kann,  liegt  darin, 
dass  durch  sie,  wie  ich  früher  schon  andeutete,  dass  Abreissen  von 
kleineren  oder  grösseren  Stücken  und  somit  die  Möglichkeit  einer 
Embolie  begünstigt  wird. 

Von  viel  grösserer  pathologischer  Wichtigkeit  ist  deshalb  eine 
zweite  Form  der  Erweichung  eines  Thrombus,  die  gelbe  oder  puri- 
forme, eiterartige,  deren  anatomische  Geschichte  durch  Virchow 
aufgeklärt  worden  ist.  Dieselbe  verläuft  in  der  Art,  dass,  fast  regel- 
mässig im  Centrum  eines  weissen  oder  auch  gemischten,  dann  ge- 
wöhnlich entfärbten  Pfropfes  ein  Punkt  sich  verflüssigt,  und  von 
diesem  aus  eine  Art  Schmelzungsprocess  um  sich  greift,  bis  all- 
mählich eine  kleinere  oder  grössere  Strecke  des  Thrombus  in  eine  rein 
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gi'lbc  iidor  iKjcliötrris  rütliiidigelbe  Flüssigkeit  von  ilrr  <\nisisrpni 
eines  uiheti  Siihleims  odrr  eines  dünneit  Rülimes  sich  VL-rwundclt  Itat. 
Ich  wüsste  keine  Flüssigkeit  Thaea  zu  nennen,  mit  der  dieser  i^Ibe 
Rahm  besser  verglichen  werden  könnte,  als  Eiler,  and  das  um  aO] 
mehr,  als  auch  hei  der  mikroskopischen  Untersuchung  vemiüge  tler  ia  , 
beiden  vorhandenen  Rundzelten  eine  unverkennbare  Aelinlirhkcit  her-  i 
vortritt.  Hiema^rh  wird  es  Sie  nicht  wundern,  dass  jene  Flüssigkeit  | 
wirklich  lange  Zeit  für  echten  Kilor  gegolten  hat,  und  itass  die  Fragal 
mit  grosser  Lebhaftigkeit  discutirt  worden  ist,  woher  die^r  Kteri 
stamnie.  Da  min,  wie  ich  bald  näher  ausluhren  werde,  sehr  hJüiBg^ 
die  Wand  des  Gelasses,  innerhalb  dessen  der  eilerartig«  Brei  go* 
troffen  wird,  im  Zustande  ausge.sprochenster  Entzündung  sich  befinde^ 
so  kam  Cruveilhier  zu  dem  Si:hluss,  dass  es  die  Venenwand  sei^- 
welche  diesen  Kiler  auf  dem  Wege  der  Entzündung  iimduciri  halx^ 
dass  CS  mithin  bei  dem  ganzen  Procoss  um  eine  Phlebitis  sidli 
handle.  | 

Aber  es  hat  keine  Schwierigkeit,  in  vielen  Fallen  den  Naehwetaj 
zu  führen,  dass  die  eiterartige  Flüssigkeit  im  Lumen  iler  Vene  vor-1 
banden  ist,  trotzdem  ihre  Wandungen  so  gut  wie  intact  sind,  tuldj 
dass  die  Entzündung  der  Venenwand,  die  Phlebitis,  entschieden  h&Oi^' 
Hger  erst  zu  dieser  Inhalts  Veränderung  sich  hinzugesellt,  nls  sie  ihr 
voraufgeht.  Mithin  kann  der  scheinbare  Eiter  kein  Produkt  der 
Phlebitis  sein.  Aber  es  i,st  eben  auch  nur  scheinbarer  Kiler:  die 
Flüssigkeit  ist,  wie  Vinihow  sich  ausdrückt,  eiterartig,  aber  nicht 
eitrig,  puriform  und  nicht  purulent.  Die  scheinbaren  Kiterxellan 
smd  nichts  als  die  noch  übrig  gebliebenen,  resp.  auch  hineingenui-' 
dcrteu  farblosen  BlutkiSrperchen  des  Tlironibus,  und  der  ganze  Brti 
lediglii'h  das  Product  der  Erweichung,  Verflüssigung  ies- 
selben.  Dass  ein  weisser  oder  entfärbter  Thrombus,  wenn  er  «r- 
woicht,  gerade  ebenso  ku  einer  gelblichwoisscn  dünnen  flässigkeit 
wird,  wio  ein  rother  oder  gemischter  in  einen  rothen  Brei  sich  ver- 
wandelt, darin  liegt  ja  an  sich  nichts  Merkwürdiges,  und  das  würde 
uns  kaum  berechligen.  diesen  Vorgang  als  eine  besondire  Form  der 
Erweichung  abzusondern.  Aber  ich  habe  soeben  schon  erwähnt,  da&s 
die  gelbe  (Erweichung  eine  Rntzündung  der  Gefässwand  in  ihrem  <if>- 
folge  zu  haben  pflegt,  und  Si»  werden  bald  hören,  doNJ  jene  puri- 
forme Flöfttiigkeit  zu  den  infectiösesten  und  giftigsten  Substanzen  ge- 
hört, mit  Welchen  die  menschliahi'  Pathologie  m  rechnen  hat.  Nifhls 
von  alledem  giebt  es  bei  der  einfachen  Erweichung,    and  so  werden 
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¥rir  folgerecht  dahingeführt,  in  der  gelben  Erweichung  einen  ganz 
eigenartigen  Process  zu  statuiren,  der  durch  die  Krzeugung 
chemisch  differenter,  infectiöser  Substanzen  sich  charac- 
terisirt 

Solche  an  ihren  chemischen  Reactionen  nachzuweisen,  sind  wir 
freilich  bis  jetzt  ganz  und  gar  nicht  in  der  Lage,  wohl  aber  an  den, 
wenn  ich  so  sagen  darf,  physiologischen.  Denn  diese  lehren,  dass 
der  gelb  erweichte  Thrombus  auf  den  thierischcn  Qrganisraus  wirkt, 
wie  eine  in  Zersetzung  begriffene  organische,  besonders  Eiweisssub- 
stanz,  entzündungserregend  und  bei  sehr  heftiger  Einwir- 
kung selbst  nekrotisirend.  Dürfen  wMr  hiernach  schliessen,  dass 
bei  der  puriformen  Erweichung  wirklich  innere  Zersetzungsvorgänge 
im  Spiele  sind,  so  wirft  sich  unmittelbar  die  Frage  auf,  w^odurch  die- 
selben eingeleitet  sind.  Dass  ist,  wie  Jedermann  weiss,  leicht  ver- 
standlich, wenn  der  Thrombus  mit  Substanzen  in  Berührung  geräth, 
die  selber  in  Zersetzung  begriffen  sind.  In  der  That  lässt  sich  mit- 
telst eines  ausserordentlich  einfachen  und  längst  bekannten  Versuchs 
zeigen,  dass  ein  gewöhnlicher,  ganz  regelrechter  Tlirombus,  z.  B.  in 
einer  doppelt  unterbundenen  Halsvene  eines  Kaninchens,  in  48 — 72 
Stunden  zu  einer  missfarbenen,  völlig  eiterartigen  Masse  zerfällt,  so- 
bald Sie  eine  faulige  Flüssigkeit  aussen  auf  die  Vene  streichen  *^ 
Nun  lässt  sich  wirklich  bei  einer  sehr  grossen  Zahl  von  Fällen  gelber  Er- 
weichung von  Thromben  der  positive  Nachweis  ohne  Schwierigkeit 
fuhren,  dass  dieselben  mit  Flüssigkeiten,  die  in  fauliger  Zersetzung 
begriffen  sind,  in  direktem  Contact  stehen  oder  gestanden  haben. 
So  bei  der  puriformen  Erweichung  in  Venen,  die  an  eiternde  oder 
vollends  jauchende  Wundflächen  grenzen,  wie  in  Amputatiousstümpfen 
und  im  puerperalen  Uterus,  oder  in  venösen  Sinus,  die  eine  cariöse 
Knochenstelle  berühren,  oder  in  Darmvenen,  die  von  einem 
diphtherischen  Darmgeschwür  her  ihr  Blut  beziehen.  Aber  keineswegs 
bei  allen  Amputationsstümpfen,  in  deren  Venen  sich  gelb  erweichte 
Thromben  nachweisen  lassen,  sind  die  Wundflächen  von  schlechtem 
Aussehen  und  ihr  Secret  in  fauliger  Zersetzung  begriffen,  und  vollends 
gilt  das  in  keiner  Weise  für  mehrere  andere  Kategorieen  von  Fällen, 
bei  denen  es  trotzdem  zu  einer  gelben  Erweichung  von  Thromben 
kommt,  die  in  ihrer  Verderblichkeit  den  soeben  erwähnten  ganz  und 
gar  nicht  nachsteht.  Ich  denke  hier  zunächst  an  die  Fälle  der  so- 
genannten spontanen  Phlebitis,  w^ie  man  sie  wohl  im  Gegen- 
satze  zu  der   soeben  besprochenen   traumatischen    bezeichnet.    In 
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der  Kegel  hanilell  ps  sich  aucli  hier  um  hidiviiluen,  welche  irgend 
eine  Verletzung  oder  ein  GesHiwür.  einen  Abs(*ss  oder  dergl.  haben. 
Der  Mensch  stirbt  unter  allen  Zeichen  evidenter  Pyämie,  und  Niclii-s 
ist  Ihnen  zunäclist  plausütler,  uls  dass  in  den  Venen,  die  in  der 
Nähe  der  Wunde  oder  des  Geschwüres  verlaufen,  ein  Thrombus  er- 
weicht und  puriform  zerfallen  ist.  Aber  Sio  durt^hsuchpn  die  g«v 
summten  Venen  der  Gegend,  ohne  auf  etwas  Verdächtiges  zu  stnsscik, 
überall  ist  das  [^unien  frei  und  die  Gelasse  seihst  völlig  unverüudert: 
hier  kann  der  Ausgangspunkt  der  tüdlliciien  Krankheit  nicht  gewesen 
üein,  auf  den  doch  der  ganze  übrige  Sectionshefund  so  UDverkeniilmr 
hinweist.  Suchen  Sie  aber  weiter,  so  Gnden  Sie  plöulich  in  dm 
Venenplexus  des  Beckens  oder  den  Muskelvenen  einer  scheinliar  ganz 
intacten  Extremität  die  tvpisc-hestfl  puriforme  Krweichung.  Kum 
schon  in  diesen  ['allen  nicht  daran  gedacht  werden,  daas  z«rsetzlf 
oder  faulige  Subslannen,  die  in  der  Wunde  oder  dem  Geschwür  wil- 
standen  sind,  eine  solche  Wirkung  in  die  Ferne,  mit  Ucberspringnng 
der  ganzen  dazwischen  belegenen  Blutbahnen,  sollten  entfaltet  haben, 
so  ist  das  womöglich  uonh  weniger  statthaft  für  die  merkwürdiir 
Form  der  Endocarditis,  die  mit  Rücksicht  auf  ihren  Verlauf  End. 
ulcerosa  oder  maligna  benannt  wird.  Für  diese  ist  bekanntlich 
characteristiscb,  dass  nicht  bloss  die  befallene  Klappe,  sondern  auch 
die  Thromben,  die  sich  zuweilen  in  sehr  grosser  Mä<-htigkeit  auf  der- 
selben niederschlagen,  sehr  rasch  weich  werden  und  verfallen:  die 
von  ihnen  losgerissenen  Partikelu  aber  rufen  überall,  wohin  sie  aueh 
gerathen,  eine  schwere,  selbst  nekrotisirende  Entzündung  lier\'or. 
Was,  -SO  frage  ich,  soll  hier  »der  bei  analogen  Erweichungen  glulm- 
löser  Vegetationen  die  faulige  Substanz  snin,  durch  deren  ('ontaci  *lie 
thrombotischen  Massen  eine  so  specIGschc,  verderbliche  Besi'hatTenlH'it 
erhalten  ? 

Es  niuss  deshalb  etwas  Anderes  sein,  was  die  gelbe  Erweichung 
eines  Thrombus  herbeiführt,  resp.  derselben  ihr  speeifiselies  Gepr&f^ 
aufdrückt,  aber  allerdings  etwas,  was  auch  liei  der  Zersetzung  der 
organischen  Substanzen  concurrirt.  Hier  aber  liegt  nichts  näher,  als 
der  Gedanke  an  niedere  Organismen,  Schizomyceten  oder  Bakte- 
rien". Hinsichtlich  der  Fäulnis»  organisc^her  und  besonders  stick- 
stofilialtiger  Substanzen  dürften  wir  wohl  gegenwärtig  keinem  Wider- 
spruch mehr  begegnen,  wenn  wir  für  dieselbe  ein  din-klcs  Ahhönsig- 
keitsverhaltniss  von  Sclüzomyceten  aufstellen:  Baeterien,  und  zwar 
Vor  allen  Bact.  tenuo,    sind,    so  kann    man  sich  geradcxu  aus- 
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drücken,  die  Erreger  der  Fäulniss.  Aber  auch  von  anderen  Zer- 
setzungen organischer  Substanzen,  bei  denen  keine  Fäulnissproducte 
entstehen,  wissen  wir  mit  Sicherheit,  dass  sie  der  Gegenwart  und 
Action  von  Bacterien  ihren  Ursprung  verdanken.  Dass  hiornacli 
Bacterien  in  den  Wundsekreten,  wenn  hier  faulige  Zersetzungen  ein- 
treten, ebenso  auf  eiternden  Geschwürsflächen,  auf  der  Innenfläclie  des 
puerperalen  Cterus  constant  gefunden  werden,  ist  ganz  selbstverständ- 
lich; und  zwar  sind  es  verschiedene  Formen,  die  sich  hier  nacliweiscn 
lassen,  Kugelbacterien  sowohl  als  auch  stäbchenfiirmige,  genau  wie 
bei  jeder  Fäulniss  eines  Fleischinfuses  oder  dergl.  ausserhalb  des 
Organismus.  Wie  aber  steht  es  mit  der  Gegenwart  von  Bacterien  im 
gelb  erweichten  Thrombus  oder  in  dem  throml)o1is<*hen  Belag  einer 
ulcerösen  Endocarditis?  Hier  möchte  ich  Ihnen  ein  für  alle  Male  be- 
tonen, dass  ich  der  Meinung  derjenigen  Autoren  beipflichte,  wekhe  es 
für  unmöglich  halten,  vereinzelte  Kugelbacterien  als  sol(?he  zu  diagnosti- 
ciren;  ich  kenne  kein  einziges  zuverlässiges  Kriterium,  durch  das  ein 
punktförmiges  Körnchen,  das  frei  in  einer  Flüssigkeit  schwinmit  oder 
inmitten  einer  Zelle  oder  eines  Gewebes  getroff'en  wird,  als  ein  so- 
genannter Mikrokokkus  characterisirt  und  so  von  Zerfallskürnchen 
und  dergl.  unterschieden  werden  könnte.  Anders  steht  es  mit  jenen 
Haufen  oderColonieen  von  Kugelbacterien,  die  in  der  systema- 
tischen Botanik  seit  lange  unter  dem  Namen  der  Zoogloea  bekannt 
sind;  denn  ich  wüsste  nicht^s,  womit  diese  chagrinirten  Massen,  deren 
Chagrin  von  einem  so  gleichmässigen  Korn  ist,  verwechselt  werden 
könnten,  ganz  besonders  seit  uns  Weigert  gelehrt  hat,  dass  die  meisten 
kernfarbenden  Farbstoffe  auch  die  Bacterien  in  diesen  Haufen  ganz 
prägnant  und  lebhaft  tingiren.  Darüber  können  wir  durch  eine  zweck- 
mässige Präparation  volle  Gewissheit  erlangen,  ob  irgendwo  ßacterien- 
colonieen  vorhanden  sind  oder  nicht;  auf  das  Unternehmen  aber,  die 
Gegenwart  oder  Abwesenheit  einzelner  Mikrokokken  an  einem  Orte 
feststellen  zu  wollen,  werden  Sie  meines  Eraditens  einstweilen  noch 
wohl  thun  zu  verzichten.  Untersuchen  Sie  mit  Rücksicht  hierauf 
puriform  erweichte  Thromben,  so  werden  Sie  auf  die  zalillosen  feineren 
und  gröberen  Körnchen,  die  Sie  in  einem  unter  das  Mikroskop  ge- 
brachten Tropfen  des  eiterartigen  Breies  zu  Gesicht  bekommen,  eben- 
sowenig Gewicht  legen,  als  auf  die  Granula,  die  Sie  in  den  farblosen 
Zellen  desselben  wahrnehmen;  eine  grosse  Zahl  all  dieser  Körnchen 
und  Granula  sind  sicher  nichts  als  f^'tt,  viele  ai)er  ebenso  sicher 
eiweissartig,  und  es  steht  nichts  der  Annahme  entgegen,  dass  sie  aus 
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Jeui  Zerfall  des  Thrombus  hervorgegangen  sind.  Aber  ausser  dies 
freien,  resp.  in  Zellen  eingeschlossenen  Granula  werden  Sic, 
auch  nicht  in  jedem  Tropfen,  eine  gewisse  Zahl  von  unzweifel 
Bacterionhaufen  antreffen.  Letztere  fehlen  ferner  niemals  in 
Thromben  der  ukerösen  Endoc^irditis,  ja  sie  infiltriren  hier  sogar 
eigentliche  Substanz  der  Klappe  zuweilen  in  solchem  Grade,  dass  dhf-* 
Schwellung  und  Voluniszunahnie  der  letzteren  zum  grossen  Thal, 
ihnen  beigemessen  werden  niuss.  Kbeiisü  werden  Sie  in  den  Emboli^l 
die  von  einem  puriform  erweichten  Thrombus  oder  von  einer  alcerOi 
erkrankten  Klappe  losgerissen  und  fortgeschleppt  worden  sind,  nie- 
mals vergeblich  nach  den  Bacterienhaiifen  suchen. 

Mit  dem  Nachweis  der  Bacteriencolonien  ist  nun  allerdings  durclH 
aus  noch  nicht  dargethan,  dass  sie  die  Ursache  jener  eigenthüioÜcl 
Veränderung  der  Thromben  sind,  die  uns  hier  beschäftigt.  Wer 
Urnen  eine  besondere  SkejKis  sii'h  zum  Gebote  gemacht  hat,  dem  gebe 
ich  sogar  bereitwillig  zu,  dass  selbst  die  Meinung,  dass  die  Colonieen 
sich  erst  in  den  erweichten,  zerfallenen  Pfropfen  angesiedelt  haben, 
weil  sie  daselbst  einen  besonders  günstigen  Nährboden  gefunden,  kei- 
neswegs vollkommen  widerlegt  ist.  Aber  mancherlei  Erfahrungen, 
besonders  das  epidemische  Auftreten  der  Phlebitis  in  Spitälern  und 
die  evidente  Uebertragbarkeit  dieser  Processe,  sprechen  nur  zu  lebhaft, 
fi.r  die  Betheiligung  niederer  Organismen  bei  denselben,  und 
der  Rolle  erinnert,  welche  die  Bacterien  als  Fäulniss-  und  Uülirunga-^ 
erreger  ausserhalb  des  Oi^anismus  spielen,  der  wird,  glaube  ich, 
die  Vorstellung  ohne  Widerstreben  acceplireii ,  dass  dieselben 
innerhalb  des  lebenden  Körpers,  sobald  sie  irgendwo  in  demselben 
grösserer  Menge  Zutritt  gefunden  haben,  Zersetzungsvorgänge  einleiten 
können.  Zum  mindesten  an  solchen  Theilcn,  deren  Stoffwei^hset  in 
seiner  Energie  beeinträchtigt  und  erheblich  geschwächt  ist  —  was 
ja  bei  den  Thromben  in  ausgezeichnetem  Haasse  zutrifft.  Wir  werden 
noch  wiederholt  den  Bacterien  in  un,seren  Erörterungen  begegnen,  und 
ich  halte  es  darum  für  erspriesslicher,  eine  zusammen  li£ngendc  Be- 
trachtung ihrer  pathologischen  Leistungen  und  Bedeutung  auf  eiue 
spatere  Gelegenheil  m  verschieben,  wo  Ihnen  bereits  ein  reich- 
ticheies  thatsächliches  Material  zur  Beuriheilung  vorliegt.  Kür 
heute  lag  mir  nur  daran,  Ihneu  die  Möglichkeit,  ja,  ich  darf  wnhl 
sagen,  die  Wahrscheinlichkeit  danulegen,  dass  die  gelbe,  purifonne 
Erweichung  eines  Thrombus  eine  Bacterienwirkung  ist  Nor  du 
Eine  will  ich,  nm  jedem  Mis.sverständnisse  von  vorn  herein  rorzubni- 
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gen,  noch  ausdrücklich    hinzufugen,    dass    die  Bacterien,  durcli  deren 
Action  ein  Thrombus  in  gelbeErweichung  geräth,  nicht  mit  denen  identisch 
sein  können,    welche  Erreger  der  eigentlichen  Fäulnissprocesse  sind. 
Dass  wir  Haufen  von  Kugelbacterien  ganz  gewöhnlich    aucli    auf  fau- 
lendem Fleisch   oder  Flüssigkeiten  treflfen,  und   zwar  echte  Zoogloea- 
haufen,  die  in  ihrem  optischen  Verhalten    und    den  bekannten  chenii- 
st*heu  Reactionen  die  grösste  Uebereinstimmung  mit  den  Bacteriencolo- 
nieen  erweichter  Pfropfe  zeigen,    das  leugne  ich   freilich    nicht;    aber 
sollte  es  für  Sie  wirklich  noch  des  Hinweises    bedürfen,    dass  bei  so 
einfachen  Organismen  Formenähulichkeiten    noch  durchaus    nicht  hin- 
reichen, eine  Identität  zu  begründen?  Dazu  bedarf  es  unbedingt  auch 
der  übereinstimmenden  physiologischen  Function  und  so  wenig  wir  die 
HeubacillenF.  Cohn's*^  mit  den  Milzbrandbacillen  identificiren  werden, 
trotz  der  vollkommenen  Gleichheit  ihrer  Formen    und  ihrer  Entwick- 
lung, so  wenig  werden   wir  irgendwelche  Bacterien    zu    den  Fäulniss- 
baeterien  zahlen,  wenn  sie  keine  Fäulniss    auf  geeignetem  Nährboden 
erzeugen.     Gleichsam  zur  Probe  hierauf  giebt  es  auch  eine  (M/hte,  un- 
zweifelhaft faulige  Erweichung   von  Thromben    in  Venen,    die    in 
Contact  mit  intensiv  fauligen  Flächen    stehen,  so  in  Uterinvenen  bei 
putrider  Endometritis,  in  Schenkelvenen   bei  Gangrän    einer   Ampu- 
tationsfläche und  in  Lungenvenen  bei  Gangraena  pulmonum.   In  diesen 
glücklicher  Weise  seltenen  Fällen    verwandelt    sich    der  Thrombus    in 
einen  missfarbenen,   jauchigen,    coraplet  fauligen  Brei ,    in    dem   auch 
die  riechenden  Producte  nicht  vermisst  werden,    welche  von  jeder 
echten  Fäulniss  unzertrennlich  sind.  Dergleiclien  riec^hende  Substanzen 
fehlen  aber  bei  der    gewöhnlichen   gelben   Enveichung    eines   Throm- 
bus vollständig,  so  wie  auch  die  unter  dem  Einfluss  puriformer  Pfropfe 
entstehenden    Erkrankungheerde    frei    von   jedem    üblen  Geruch  sind. 
Unter  diesen  Umständen  scheint  es  demnacli  durchaus  gel)()ten,  in  der 
gelben  Erweichung  eine  von  der  Fäulniss  völlig  verschiedene,  viehnehr 
specifische  Bacterienwirkung  oder  besser  gesagt,  eine  Wirl^ung  spe- 
cifischer  Bacterien  zu  sehen  —  von  Bacterien,    die  freilich,    wie  es 
scheint,  häufig  in  Begleitung  der  Fäulnissbacterien  vorkommen.    Durch 
die  letztere  Annahme  würde  es  wenigstens  am   Einfachsten    versländ- 
lich, dass  auch  in  yenen,  die  an  einen  Heerd  fäulnissartiger  Zersetzung 
grenzen,  mindestens  ebenso  oft,  wenn  nicht  häuiiger,  gell)e    puriforme 
Erweichung  der  Thromben  Platz  greift,  als  faulige. 

Dass  übrigens    auch  die    gelbe    und   die    faulige  Erweichung  das 
Losreissen  von  Thrombuspartikeln  und  damil    die  Embolie  begünstigt, 
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lem-htet  ohne  Weiteres  ein.     In  der  Regel    werden  Sie   sogt 
Sie  in  einer  Arterie  einem  puriformen  Embolos  begegnen,  unbedenl 
lieh  si-hliesscn  dürfen,  dass  derselbe  von  einem   erweicliten  Tliroinbl 
herstiimme   —   obsi'hon    prinzipiell    dem    Nichts    entgegensteht, 
ein    einfacher,    derber  Embolus   gerade    so   gut    wie  er    siirh   orgai 
siren  kann,  amli  unter  Umständen  einmal  in  gelbe  Erwcii'hung  geräth. 


Nachdem  wir  bis  hierher  die  verscbicdenen  Srhicksale  eines 
Thrombus  verfolgt  haben,  tritt  jetzt  die  weitere  Aufgabe  an  uns  heran, 
die  Bcileutung  der  Thrombose  und  Embolie  lur  den  Organismus  zn 
erörtern.  Naturgemäss  fassen  wir  zuerst  den  rein  me('haDisi:hen 
Effect  für  die  Circulation  ins  Auge,  und  zwar  um  so  mehr,  als  gerade 
diese  Seite  der  Frage  für  uns,  die  wir  so  eingehend  mit  den  Örtlichen 
Kroislaufsstörungen  uns  beschäftigt  liaben,  verliältnissmiisstg  kurz  sra 
erledigen  ist.  Ein  Thrombus  kann,  wie  ich  nicht  erst  besonders  aus- 
zuführen brauche,  einem  AViderstande  in  dem  bcirefTenden  Gefasse,  in 
dem  er  sitzt,  gleichgesetzt  worden,  und  die  nierhanisrhen  Effecte  der 
Thromben  laufen  mithin  auf  die  der  abnonncn  Widerstandserhöhungen 
hinaus,  deren  höchster  Grad,  wie  ihn  der  Verschluss  der  Gefa-sslich- 
tung  darstellt,  durch  deu  total  ohturirenden  Pfropf  gegeben  ist,  Wider- 
standserhöhend  wirken  aber  alle  Thromben,  gleichviel,  ob  sie  fest  und 
derb  oder  ob  sie  erweicht  sind,  und  zwar  weil  die  Erweichung  nie- 
mals über  die  ganze  Ihrombirte  Strecke  sich  auszudehnen  pflegt,  viel- 
mehr die  kleineren  Gefasse  auch  dann  frei  lässt,  wenn  sie  in  den 
grösseren  sehr  beträchtlich  vorgeschritten  ist,  Worin  diese  recht  bc- 
merkenswerthe  Thatsache  ihren  Grund  hat,  das  sind  wir  bUher  auKScr 
Stande  anzugeben,  die  Richtigkeit  derselben  aiwr  werden  Sic  bei  je- 
der Thrombophlebitis  zu  constatiren  Gelegenheit  haben.  Welches 
aber  die  Folgen  der  Widorstandserhöhungen  für  die  Cin'ulation  sind, 
das  ist  Ihnen  aus  unseren  früheren  Betrachtungen  vollkommen  g^ 
laufig.  Für  die  Venen  zunächst  wissen  Sie,  dass  Alles  davon  abhängt, 
ob  Ansgleichsbedingungen  vorhanden  sind,  durch  welche  die  nachthei- 
ligen  Wirkungen  des  abnormen  Widerstandes  componsirt  werden.  Sind, 
so  konnten  wir  feststellen,  anderweite  genügende  Bahnen  vorhanden, 
welche  das  Blut  aus  dem  Gefassbezirk  abfuhren  können,  in  desüen 
Abflusswego  ein  Widerstand  sich  einge^haltet  hat,  so  ist  der  letzlcie 
ein  g&nü  unerhebliches  Acridens.  Fehlen  dagegen  solche  oder  sind 
sie  ungenügend,    so  tritt  diesseits    des   Hindernisses  SfromverliuigM- 
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mang,  Anstauung  und  Zusammendrängung  der  Blutkörperchen  und 
Oedem  ein,  Alles  um  so  intensiver,  je  stärker  die  Behinderung  des 
Abflusses  im  Vergleich  zum  Zufluss,  und  bei  sehr  hochgradiger  Stauung 
selbst  mit  Diapedesis  rother  Blutkörperchen  complicirt.  Wenn  endlich 
durch  den  abnormen  Widerstand  aller  Abfluss  völlig  und  dauernd  auf- 
gehoben wird,  so  ist  der  Untergang  des  betreifenden  Organs  die 
unausbleibliche  Folge. 

W^enden  wir  diese  Erfahrungen  nun  auf  die  Venenthrombose  an, 
so  giebt  es  auch  hier  zahlreiche  Fälle,  in  denen  dieselben  ei»  für  die 
locale  Circulation  durchaus  unschuldiges,  ja  gleichgiltiges  Ereigniss 
ist.  So  wenn  in  einem  Venenplexus  etliche  Zweige,  oder  wenn  von 
zwei  gleichlaufenden  Venen  eine  thrombirt  ist;  hier  stört  selbst  eine 
total  obstruirende  Thrombose  den  Abfluss  in  keiner  Weise,  eine  par- 
tielle vollends  erst  recht  nicht.  Wo  dagegen  keine  geräumigen  col- 
lateralen  Venen  zur  Hand  sind,  da  werden  wir  auf  schlimmere  Folgen 
der  Pfropfbildung  gefasst  sein  müssen.  So  vermissen  wir  nicht  leicht 
bei  der  Thrombose  der  Pfortader  den  Hydrops  Ascites  und  bei  der 
Verstopfung  der  V.  cruralis  und  ihrer  Aeste  eine  ödematöse  Anschwel- 
lung, sei  es  blos  der  Knöchel,  sei  es,  bei  ausgedehnter  Thrombose, 
des  ganzen  Unter-  und  selbst  Oberschenkels.  Wenn  wir  nichtsdesto- 
weniger auch  bei  ungünstiger  anatomischer  Gefässanordnung  eine  selbst 
obturirende  Venenthrombose  ohne  Beeinträchtigung  der  Circulation  des 
betreffenden  Körpertheils  finden,  so  sind  dabei  vorzugsweise  zwei  Mo- 
mente maassgebend.  Für  einmal  die  Langsamkeit,  mit  der  eine 
Thrombose  sich  immer  aus  ganz  kleinen  Anfängen  bis  zu  einer  sol- 
chen Grösse  entwickelt,  dass  sie  das  Lumen  der  Vene  erheblich  be- 
engt oder  selbst  völlig  verlegt.  Wenn  Litten  und  Buchwald  bei 
Kaninchen  oder  Hunden  die  V.  renalis  auf  einer  Seite  ligirten,  so  sa- 
hen sie  jedesmal  der  anfänglichen  Schwellung  nach  mehreren  Tagen 
eine  hochgradige  atrophische  Verkleinerung  des  Organs  folgen  **.  Dem 
gegenüber  trifft  man  gar  nicht  selten  in  einer  Leiche  eine  vollständig 
obturirende  Thrombose  der  V.  renalis  und  ihrer  grösseren  Aeste  ohne 
jede  Structurveränderung  der  Niere,  ja  auch  ohne  dass  intra  vitam 
die  Beschaff*enheit  dos  Harns  auf  eine  Circulationsstörung  in  den 
Nieren  hingedeutet  hätte.  Wie  ist  da.s  zu  erklären?  Selir  einfach 
daraus,  dass  in  den  letztgenannten  Fällen  der  Verschluss  der  Nieren- 
venen so  langsam  und  allmählich  zu  Stande  gekommen  ist,  dass  in- 
zwischen neue  Abflusswege  sich  haben  bilden  können.  Je  weniger 
Blut    bei    dem    successiven    Wachsthum    der    Thrombose    durch    die 
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V.  renalis  die  Niere  verlassen  konnte,  um  so  mehr  floss  durch  die 
Kapselvcnen  etc.  ab,  bis  diese  scliliesslich  das  ganze  Blut  wegführten, 
welches  in  der  Nierenarterie  dem  Organ  zuströmt.  In  zweiter  Linie 
wird  der  Ausgleich  der  Circulationsstörungen  bei  der  Venenthrombose 
imgeniein  durch  einen  Umstand  erleichtert,  auf  dessen  Wichtigkeil  ich 
Sie  früher  schon  aufmerksam  gemacht  habe:  (hiss  nämlich  in  den 
capillaron  GeRLssen  das  Blut  nur  gerinnt  bei  Mortification  ihrer  Wan- 
dungen, d.  i.  bei  Nekrose  des  betreflTenden  Körpertheils,  wo  ohnehin 
von  Restitution  des  Kreislaufes  keine  Rede  ist,  dass  dagegen  die 
marantischen  und  Compressionsthrombosen,  kurz  alle  Still- 
standsthrombosen  sich  nicht  auf  sie  erstrecken  und  auch 
niemals  in  sie  sich  fortsetzen.  Noch  viel  mehr  als  der  unmittel- 
baren Ausgleichung  der  durch  die  Thrombrose  gesetzten  Circulations- 
störung  kommt,  wie  auf  der  Hand  liegt,  dies  Freibleiben  der  kleinsten 
Ge fasse  der  Wiederherstellung  der  freien  Blutbewegung  daselbst 
zu  gut.  Denn  hierdurch  wird  auch  in  den  Fällen,  wo  alle  Effecte 
einer  beträchtlichen  Stauung  selbst  durch  geraume  Zeit  hindurch  ge- 
herrscht haben,  es  noch  ermöglicht,  dass  die  inzwischen  vergrösserten 
oder  selbst  neuentstandenen  venösen  Bahnen  überhaupt  den  Abfluss 
vermiiteln  können.  Man  sieht  dann  das  Oedem  rückgängig  werden, 
die  Extremität  gewinnt  wieder  ihren  natürlichen  Umfang  und  Farbe: 
was  alles  weiterhin  durch  eine  etwa  eintretende  Canalisation  des 
Thromi)us  bedeutend  unterstützt  werden  kann. 

Ueber  die  Folgen  der  venösen  St^iuung  gehen  die  mechanischen 
Effecte  der  einfachen  Venenthrombose  nicht  leicht  hinaus,  und  wenn 
an  einem  thrombirien  Körpertheil  noch  andere  Symptome  sich  ein- 
stellen, so  beruht  das  in  der  Regel  auf  irgend  welchen  Complicationen. 
Unter  dirsen  Umständen  wird  es  Ihnen  unnölhig  erscheinen,  dass  ich 
nocli  länger  bei  der  Erörterung  dieser  Folgen  verweile;  denn  jeder 
von  Ihnen  isi  selber  vollständig  in  der  I^ige,  sich  über  die  cheraischf» 
Beschaffenheit  des  Oedems  bei  der  Thrombose  Rechenschaft  zu  geh<M\, 
und  kann  ohne  alle  Schwierigkeit  die  Bedingungen  ableiten,  unter 
denen  das  Transsudat  farblos  oder  durch  beigemischte  Blutkörperchen 
mehr  oder  weniger  tingirt   ist. 

Aurh  iM'i  der  Vfropfbildung  in  Arterien  ist  das  entscheidende 
Moment,  ob  günstige  Ausgh'ifhnngsbedingungen  vorliegen,  d.  h.  ob 
jenseits  des  Pfropfes,  zwi>chen  ihm  und  den  Capillaren,  eine  aus- 
reiehend  grosse  arterielle  Anastomose  in  das  verstopfte  Geföss  ein- 
miin<let.     Ist  di(*s  der  Fall,  so  hat,   wie  Ihnen  sofort  einleuchtet,  der 
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Pfropf  nicht  die  geringste  pathologische  Bedeutung.  Es  wird  dann 
lediglich  das  Stück  Arterie  zwisclien  der  nächstoberen  und  näclist- 
unteren  Collaterale  ausser  Circulation  gesetzt,  und  kommt  später  noch 
eine  Organisation  des  Thrombus  zu  Staude,  so  verwandelt  sich  das 
betreffende  Stück  entweder  in  einen  soliden  Bindegewebsstrang  oder 
es  entsteht  selbst  darin  noch  ein  neues,  wenn  auch  verschmälertes 
Lumen.  Immerhin  ist  die  Pfropfbildung  in  einer  Arterie  nur  dann 
so  harmlos,  wenn  die  unterhalb  einmündende  Anastomose  geräumig 
genug  ist,  um  die  Blutmenge  aufzunehmen,  welche  normaler  Weise 
durch  das  jetzt  verlegte  Gefass  gehen  sollte.  Denn  kleinere  arterielle 
Gefasso  können  zwar,  wie  Sie  wissen,  durch  Congestion  erheblich  an 
Volumen  gewinnen,  aber  dazu  gehört  unter  allen  Umständen  eine  ge- 
wisse Zeit,  die  von  einigen  Minuten  bis  zu  ganz  beträchtlichen  Zeit- 
räumen, selbst  etlichen  Tagen,  schwanken  kann.  Aus  diesem  Grunde 
sind  Thrombosen  in  Arterien  günstigere  Ereignisse,  als  Embolieen, 
wenigstens  als  total  obturirende  Embolieen;  denn  die  partiell  ver- 
stopfenden können  ja  in  dieser  Beziehung  nicht  anders  wirken,  als 
langsam  entstehende  Thrombosen.  Bei  letzteren  ist  Zeit  genug  vor- 
handen, dass  die  kleine  Collaterale  allmählich  sich  der  Art  erweitern 
kann,  dass  der  betreffende  Körpertheil  niemals  des  arteriellen  Blutes 
entbehrt  oder  nur  weniger  davon  bekommt,  als  er  bedarf.  Wenn  da- 
gegen ein  Embolus  sofort  und  von  vornherein  die  Arterie  voll- 
kommen verlegt,  in  die  er  gefahren  ist,  so  muss,  falls  die  vorhan- 
denen CoUateralen  unzureichend  sind,  nothwendig  ein  Zeitraum  ein- 
treten, während  dessen  die  Versorgung  des  Theils  mit  arteriellem 
Blute  hinter  der  Norm  zurückbleibt;  letzterer  muss,  mit  einem  Wort, 
anämisch  werden.  Von  dem  Grade  dieser  Anämie  einerseits,  an- 
dererseits von  der  besonderen  Einrichtung  der  betreffenden  Organe 
und  ihrer  Gefasse,  insbesondere  deren  Widerstandsfähigkeit  oder  Ver- 
letzlichkeit, wird  es  abhängen,  ob  und  welche  anderweite  Nachtheile 
sich  daraus  entwickeln. 

Anämie  muss  auch  die  Folge  sein,  wenn  in  einer  Endarterie 
ein  Thrombus  gesessen  ist,  der  ihr  Lumen  nicht  vollständig  verlegt, 
während  jede  total  obturirende  Pfropfbildung  daselbst  den  Effect 
ausüben  muss,  der  Ihnen  von  der  Erörterung  der  Folgen  des  Ver- 
schlusses von  Endarterien  geläufig  ist*^  Falls  nämlich  das  Individuum, 
bei  dem  dies  Accidens  sich  zugetragen,  lange  genug  lebt,  entsteht 
hinter  dem  Pfropf  entweder  eine  einfache  Nekrose  oder  eine 
solche,  combinirt  mit  rückläufigem  Venenstrora,  und  Folge  dessen  eine 
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blutige  Infarcirung;  was  von  beiden  eintritt,  das  hängt  wie  Sie 
Sich  erinnern,  davon  ab,  ob  in  den  betreffenden  Venen  Klappen  vor- 
handen sind,  welche  den  Rückstrom  hindern,  oder  ob  anderweite 
hemmende  Momenle  sich  der  rückläufigen  Strömung  entgegenstellen 
oder  nicht.  Das  Eine  aber  möchte  ich  noch  ausdrücklich  betonen, 
dass  es  gerade  in  den  Endarterien  völlig  irrelevant  ist,'  ob  die  Ver- 
stopfung durch  lokale  oder  fortgesetzte  Thrombose,  oder  ob  sie  duR*h 
Embolie  bewirkt  worden  ist.  Ausgleichsbedingungen  existiren  hier 
nicht,  und  so  läuft  der  Unterschied  zwischen  Thrombose  und  Embolie 
einzig  und  allein  darauf  hinaus,  dass  bei  jener  die  Folgen  sich  all- 
mählich entwickeln,  bei  dieser  plötzlich  in  Scene  treten.  Der  Theil, 
in  dessen  zuführenden  Endarterien  sich  ein  langsam  wachsender 
Thrombus  etablirt,  bekommt  successive  immer  weniger  Blut,  bis 
er  schliesslich,  wenn  der  Pfropf  ein  total  obturirender  geworden,  der 
.  Blutzufuhr  gänzlich  beraubt  ist  und  damit  unweigerlich  jener  Nekrose 
verfällt,  die  von  vornherein  sein  Loos  ist,  wenn  ein  Embolus  mit 
einem  Schlage  das  Lumen  seiner  Arterie  verlegt  hat.  Lediglich  der 
rückläufige  Venenstrom  und  damit  die  hämorrhagische  Infarcirung 
möchte,  aus  leicht  verständlichen  Gründen,  hinter  einer  embolischen 
Verstopfung  sich  wohl  etwas  häufiger  einstellen,  als  hinter  einer 
langsam  entstandenen  thrombotischen. 

Auf  Vorstehendes  muss  man  meines  Erachtens  sich  beschranken, 
wenn  man  die  Folgen  der  Arterienverstopfung  in  allgemeingültige 
Sätze  zusammenfassen  will.  Aber  auch  so  schon  kann  es  Ihnen  nicht 
entgangen  sein,  wie  mannigfach  die  Effecte  der  arteriellen  Pfropf- 
bildunjr  sich  gestalten  können.  Das  eine  Mal  ist  sie  ein  völlig 
folgenloses  Kreigniss,  ein  anderes  Mal  unmittelbar  tödtlich,  hier  er- 
zeugt si(^  Anämie,  dort  Nekrose,  bald  gesellen  sich  zu  ihr  Blutungen, 
bald  nicht.  Sobald  Sie  aber  vollends  die  pathologische  Erfahrung  zu 
Käthe  zieluMi,  so  werden  Sie  sehr  bald  auf  Vorkommnisse  stossen, 
die  sich  anscheinend  in  den  Rahmen  der  vorgetragenen  Gnmdsätze 
nicht  cinfüg^Mi  lassen.  Nichts  ist  alltäglicher,  als  die  Anwesenheil 
V(ui  ol)turinMidrn  l'lmbolis  in  Aesten  der  Lungenarterie,  ohne  dass  das 
Lungcnparcncliyni  die  gcrinirste  Abweichung  von  der  Norm  darbietet, 
u\u\  nur  zu  oft  worden  Sic  dcMi  Fuss  bei  alten  Leuten  brandig  w«Tden 
.schni.  in  Vitl'jr  v(Mi  IMVopl'hilduni:  in  den  Unterschenkelartrrien.  Wie 
vcriräiTt  >'u]\  «las  Irrste  <Ianiii,  dass  die  sännntlichcn  Ver/weiguniren 
«Icr  A.  |»ulinn]ialis  typisihc  Kndaricricn  sind,  und  das  Zweite  mit  dem 
Kcichthufu   an  Anastomosen   und  ToHateralen    im  Arteriensvstem   von 
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Haut   und  Muskeln   der  unteren  Extremität?     Nun,    zur  Aufklärung 
dieser  scheinbaren  Widersprüche  bedarf   es    der  sorgfältigen    Analyse 
der    einzelnen    Fälle     nach    ihren    verschiedenen    anatomischen    und 
physiologischen  Beziehungen.     Dass  aber  eine  soh^he  Analyse  gerade 
hier  vollständiger  ausgeführt  werden  kann,    als  in  der  grossen  Mehr- 
zahl der  übrigen  krankhaften  Vorgänge,   das  hat,  wie  mich  bcdünkt, 
vorzugsweise  diese  embolischen  und  thrombotischen  Processe  zu  einem 
Lieblingsstudium  der  Pathologen  gemacht,  seit  der  Zeit,  dass  Virchow 
das  Fundament   der   ganzen    Lehre    errichtet  hat.     Auch    Sie    selbst 
werden  sehr  bald  zu  der  üeberzeugung  gelangen,    dass  es  auch  hier 
geht,    wie    so    oft   in    den    Naturwissenschaften,    dass    nämlich    die 
detaillirte  Priifung  der  anscheinenden  Abweichungen  vom  Grundgesetz 
schliesslich  nur  dazu  führt,  dasselbe  noch  besser  zu  stützen.    Zu  dem 
Ende  wollen  Sie  mir  gestatten,    mit  Ihnen  einige  der  häufiger  vor- 
kommenden und  darum  wichtigeren  Fälle  auf  diesem  Gebiete  durch- 
zugehen. 

Fassen  wir  zunächst  solche  Bezirke  ins  Auge,  in  denen  die  Arte- 
rien durch  mehr  oder  weniger  reichliche  Anastomosen  unter  einander 
verbunden  sind,    so  kommen  in  der  Thät,    ganz   wie  unsere   Voraus- 
setzungen es  verlangen,    in  den  Muskel-  und  Ilautarterien,    in  denen 
aller  acinösen  Drüsen,    des  Darmkanals  und   vieler  anderer  Orte  ge- 
nug Embolieen  vor,  ohne  dass  dadurch  Ernährung  und  Function  der 
betreffenden  Theile  im  Allergeringsten  beeinträchtigt  würde;  ganz  das- 
selbe gilt  von  vereinzelten  Pfropfen  der  Kranzarterien  und  nicht  min- 
der  von    der  Verstopfung  eines    der    den    Circulus  Willisii   bildenden 
Gefasse.     Nicht  einmal  momentan    wird  in  diesen  Fällen  die  Blutbe- 
wegung in  dem  Gebiete  gestört,  in  dem  der  Pfropf  stecken  geblieben 
ist.    Aber  hier  triffst  auch  in  ausgezeichnetem  ^laa^sse  es  zu,  dass  die 
Collateralen  überall  annähernd  gleiches  Kaliber  haben.     Nun  aber  ge- 
hen Sie  einen  Schritt  weiter,    nehmen  Sie    statt  eines  einzelnen  Mus- 
kels  eine    ganze  Extremität  oder  statt    einer    einzelnen  Dannschlinge 
den  gesammten  Dünndarm,  so  stellen  sich  die  Verhältnisse  sofort  an- 
ders.    Denn  in  eine  Extremität  treten  Arterien  sehr  ungleichen  Kali- 
bers, ausser  der  Hauptarterie  noch  mehrere  andere,  viel  kleinere,  und 
den  Dünndarm  versorgen  zwar  ausser  der  A.  rnesaraica  superior  noch 
mehrere  Rami  duodenales  von  der  A.  pancreatico-duodcnalis  und  Rami 
colici  von  der  A.  mesenterica  inferior,    aber  alle  diese  halten  in  Be- 
zug auf  ihre  Mächtigkeit  auch  nicht    entfernt  den  Vergleich    mit    der 
Mesaraica  superior  aus.     Geschieht    nun    in  einem   derartigen  Bezirke 
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die  Verlegung  der  Hauptarterie  durch  einen  Embolus,  so  kommt  hier 
da^  schon  vorhin  angedeutete  Verhältniss  zur  Geltung,  dass  nämlich 
eine  gewisse  Zeit  erforderlich  ist,  damit  die  übrigen  Arterien  geräumig 
genug  werden,  um  eine  genügende  Menge  Blut  in  die  Extremität  oder 
den  Darm  zu  führen.  Wenn  die  einfache  Erschlaffung  ihrer  tonischen 
Contraction  dazu  ausreichte,  so  wäre  dem  Blutmangel  bald  gesteuert: 
aber  sie  genügt  keineswegs.  Vom  Darm  hat  Litten'*  direct  gezeigt, 
dass  der  Druck,  unter  dem  normaler  Weise  das  Blut  in  den  Arterien 
strömt,  nach  Verschluss  der  Mesaraica  superior  auch  selbst  annähernd 
nicht  im  Stande  ist,  durch  die  erstgenannten  seitlichen  Collateralen 
dem  Dünndarm  die  gewohnte  und  erforderliche  Menge  Blutes  zuzufüh- 
ren, und  das  rasche  Sinken  der  Temperatur  eines  Beines,  in  dessen 
A.  femoraiis  ein  Embolus  sich  festgefahren,  lässt  nicht  den  geringsten 
Zweifel  darüber,  dass  die  Menge  des  arteriellen  Blutes,  das  die  Ex- 
tremität jetzt  erhält,  erheblich  unter  die  früheren  Werthe  gesunken 
ist.  Erst  langsam  und  allmälig,  an  der  unteren  Extremität  des  Men- 
schen z.  B.  erst  im  Laufe  einiger  Tage,  kommt  eine  Ausgleichung 
durch  die  fortschreitende  Volumszunahme  der  (jollateralen  Arterien  zu 
Stande.  Das  Bein,  das  Anfangs  ganz  taub  und  schwerbeweglich,  par- 
etisch  gewesen,  gewinnt  seine  Wärme,  seine  Empfindung  und  seine 
Muskelkraft  wieder,  und  erst  jetzt  ist  der  Nachtheil  der  Embolie  aus- 
geglichen. Sind  hier  also  trotz  dem  Vorhandensein  arterieller  Colla- 
teralen jenseits  der  Verstopfungsstelle  mehrere  Tage  erforderlich  ge- 
wesen, ehe  die  Cin^ilationsstörung  beseitigt  worden,  so  nimmt  die 
Sache  beim  Dünndarm  noch  eine  viel  schlimmere  Wendung.  Denn 
hier  kommt  noch  ein  zweiter  Factor  in  Betracht,  nämlich  die  Empfind- 
lichkeit der  (jefiisswandungen  gegen  ungenügende  Versorgung  mit  Blut. 
Von  den  Muskel-  und  Hautirefässen  habe  ich  Ihnen  früher  schon  be- 
tont,  dass  sie  verliältnissmässig  sehr  resistent  sind:  um  so  weniger 
gilt  dies  von  d(»n  ücfässen  des  Darms.  W^enn  nur  wenige  Stunden  in 
diesen  die  (Inidation  stockt  oder  sehr  geringfügig  ist,  so  werden  sie 
dermasscMi  desorganisirt,  dass  eine  Herstellung  der  Blutströmung  in 
ihn«Mi  nicht  mehr  gelingt.  Das  aber  heisst  nichts  Anderes,  als  dass 
der  Darm  absterbci\  niuss,  und  so  begreift  es  sich  ohne  Weiteres, 
dass  der  Darm  nach  oincr  Emi)()lie  der  A.  mesaraica  durch  «lii» 
mrhrgcnaiintcn  Collaleralcn  vnr  dor  Nekn»^«'  nicht  geschützt  ist:  einer 
Nekrose,  die  übrigens  wegen  des  rücklä\i(ig<»n  Stroms  aus  der  Pfort- 
ader  immer  mit  hämorrhaLnsdier  Infarcirung  einherzugehen  ptleirl. 
Ebenso  vcrhängnis>voll  kann  endli<li  in  einem  Gebiet,  das  mit  Colla- 
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teralen  reichlich  ausgestattet  wird,  demohnerachtet  die  arterielle  Pfropf- 
DÜdung  werden,  wenn  dieselbe  gleichzeitig  mehrere  oder  vollends  alle 
zuführenden  Arterien  beiriflt;  denn  es  liegt  auf  der  Hand,  dass  eine 
Collaierale,  die  seiher  unwegsam  geworden,  für  den  Ausgleich  werth- 
los  ist,  und  sind  z.  B.  am  Unterschenkel  die  A.  til)ialis  anlief  und 
postica  und  vielleicht  noch  einige  ihrer  grösseren  Aeste  verstopft,  so 
bedeutet  das  für  die  Cin*ulation  des  Kusses  mindestens  dasselbe,  wie 
die  Verlegung  der  Iliaca  externa  für  die  ganze  Extremität.  Eine 
gleichzeitige  Obstruction  der  genannten  Arterien  durch  verschiedene 
Emboli  ist  schon  öfters  beobachtet  worden,  und  eine  ausgedehnte 
Thrombose  in  Folge  von  sklerotischen  und  atheromatösen  Veränderun- 
gen der  Intima  in  diesem  Arteriengebiet  gehört  keineswegs  zu  den 
Seltenheiten.  Entsteht  solche  Arterienthrombose  vollends  bei  einem 
Individuum,  dessen  ganze  Circulation  unkräftig  und  mangelhaft  ist, 
so  z.  B.  bei  Greisen  mit  Fettherz  oder  anderweiten  schweren  Störun- 
gen ihrer  Gesammtconstitution,  so  kann  die  Circulation  in  dem  Bein 
so  elend  werden,  dass  sie  zu  seiner  Ernährung  niclit  mehr  ausreicht. 
Diese  Combination  aber  hatte  ich  im  Sinn,  als  ich  vorhin  davon 
sprach,  dass  öfters  complete  Gangrän  durch  die  Pfr()i)fbildung  in 
den  Arterien  des  Unterschenkels  hervorgerufen  wenh»,  trotzdem  dass 
es  an  arteriellen  Anastomosen  an  diesem  Orte  nicht  fehlt. 

Auf  der  anderen  Seite  giebt  es  im  Organismus  eine  An- 
zahl Gelassgebiete  mit  typischen  Endarterien,  die  oft  genug  Sitz  von 
Thromben  werden,  so  die  Pulmonalarterie  mit  ihrer  Vcnistelung,  die 
A.  renalis  und  lienalis  und  ihre  Zweige  im  Innern  der  von  ihnen  ver- 
sorgten Organe,  die  A.  centralis  retinae  und  der  von  Heubner'^  so- 
genannte Basalbezirk  der  Hirnarterienverästelung  jenseits  des  Circulus 
Willisii;  auch  dürfen  wir  die  Pfortader,  resp.  deren  Verästelung  inner- 
halb der  Leber  wenigstens*  in  Bezug  auf  den  Verlauf  und  die  Anord- 
nung ihrer  Zweige  hierherrechnen.  Wie  verhält  es  sich  nun  mit  den 
Folgen  der  Pfropfbildung  in  diesen  Gefässen?  Nun,  es  giebt  gerade 
hier  eine  Reihe  von  Erfahrungen,  wie  sie  gar  nicht  in  besserem  Ein- 
klang stehen  könnten  mit  den  Postulaten  der  vorliin  aufgestellten 
Satze.  So  die  unmittelbar  tödtliche  Wirkung  der  Embolie  solcher 
Endarterien,  deren  Bahn  auch  nur  kurze  Zeit  dem  Kreislauf  nicht 
entzogen  werden  darf.  Wenn  die  Hauptstämmo  der  Lungenarterien 
auf  beiden  Seiten  durch  grosse  Pfropfe  verstopft  werden,  so  tritt 
augenblicklich  der  Tod  ein,  einmal  weil  der  Gaswechsel  dos  Blutes  in 
der  Lunge    mit   dem  Momente  der  Embolie  aufhört,  und    dann,  weil 
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nothwendiger  Weise  damit  auch  die  Zufuhr  des  Blutes  zum  (rehirn 
und  derMedulla  oblongata  abgeschnitten  ist.  Für  gewöhnlich  handelt 
es  sich  in  diesen  foudroyanten  Fällen  in  derThat  um  erabolische  Ob- 
turation  der  Hauptstämme  oder  höchstens  der  zweiter  Ordnung,  indess 
ist  es  keineswegs  ausgeschlossen,  dass  auch  die  Verlegung  kleinerer 
Aesie  tödtlich  wird,  wenn  diePfröpfe  in  eine  sehr  grosse  Anzahl  derselben 
geratlien.  Wer  viel  mit  der  Infusion  von  feinen  Aufschwemmungen, 
z.  B.  von  fein verthei Item  Zinnober,  in  die  V.  jugularis  experimentirt 
hat,  dem  ist  sicher  manches  Thier  plötzlich  mitten  im  Versuche  ge- 
blieben, einzig  und  allein,  weil  eine  zu  grosse  Zahl  der  allerkleinsten 
Arteriolae  pulmonales  verstopft  worden  ist. 

Ist  in  diesen  Fällen  keine  Möglichkeit  vorhanden,  dass  noch 
irgend  welche  anderweiten  Folgen  aus  der  Arterienverstopfung  sich  ent- 
wickeln, so  liegt  das  anders  bei  der  Pfropfbildung  in  den  übrigen 
vorhin  genannten  Arterien  und  ihren  Verästelungen.  Zwar  eine  Em- 
bolie  der  Arterien,  welche  die  Medulla  oblongata  speisen,  dürfte  auch 
wohl  jedesmal  sofortigen  Tod  herbeiführen,  nicht  aber  die  Verlegung 
der  andern  Ilirnarterien  und  vollends  nicht  die  der  A.  renalis  oder 
lienalis.  Die  Thrombose  oder  Embolie  einer  Arterie  des  Heubner- 
schen  Basalbezirks  hat  vielmehr  jedesmal  eine  Nekrose  des  von  der 
betreffenden  Arterie  versorgten  Gehirnabschnitts  zur  Folge,  eine 
Nekrose,  deren  Umfang  durchaus  der  Ausdehnung  der  Ischämie  ent- 
spricht, und  die  sich,  wora\if  ich  nachher  noch  zu  sprechen  komme, 
mit  Hämorrhagie  combiniren  kann  oder  nicht.  Ebenso  bleibt  in  der 
Milz  oder  Niere  die  Nekrose  desjenigen  Abschnitts  niemals  aus,  dessen 
Arterie  durch  einen  Thrombus  verlegt  ist,  und  in  der  Retina  erlischt 
in  demselben  Au?:enblick  das  Sehvermögen,  in  dem  in  die  C<?ntral- 
arlerio  ein  Embolus  sich   eingekeilt  hat;    auch    verfällt    die  Netzhaut 

hinterher  unabweislich  der  Atrophie  und  dem  Untergänge. 

Al)er,  so  gut  das  Alles  auch  mit  unseren  Voraussetzungen  stimmt, 

so  habe  ich  doch  vorhin  auch    die  Pfortader  Ihnen    unter    den  (k^ 

fassen  ang(»fiihrt,  welche  den  liindarterien  gleichgesetzt  werden  müssen. 

Die  Aeste  der  V.  porlae  gehen  ganz  und  gar  keine  An<istomosen  mit 

einander  ein,    vielmehr    löst    sich   jede    V.  interlobularis    schliesslich 

dirtnl    in   das  ('a|)illarnetz  der  Leberinsehi    auf:    sollte  man  da  ni<-ht 

die  schönste  hämorrhairischc  Infarcinuiir   Ihm  je<ler  obturirenden  Emln»- 

lic    eines  Pfortaderzweijzcs,    und    vollends    l»ei     jeder  Thn)mbost*    d(*> 

Pfortaderstammes    seilet    erwarten?     Doih    nichts    von    alledem:    Sie 

können  hei  einem  Hunde    durch  eine    Injection    einer   groben  Chrom- 
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bleiaufschwemmung  oder  Wachseraulsion  in  einen  Ast  der  V.  mesa- 
rairaica  eine  ganze  Menge  grösserer  Pfortaderäste  verlegen,  ohne  dass 
weder  bald  noch  später  in  der  Leber  irgend  eine  Blutung  oder  ander- 
weite Veränderung  sich  einstellt,  und  neben  einer  Pylethrombose  oder 
Pylephlebitis,  mag  sie  in  kurzer  Zeit  oder  mag  sie  langsam  entstan- 
den sein,  finden  Sie  zwar  Ascites,  aber  in  der  Regel  nichts  Abnonnes 
an  der  Leber.  Doch  hat  das  seinen  guten  Grund.  Denn  die  Capil- 
laren  der  Leberacini  werden  bekanntlich  nicht  blos  von  der  Pfortader, 
sondern  auch  von  der  Leberarterie  gespeist;  aus  den  Capillaren  der 
letzteren  sammeln  sich  kleine  Venen,  welche  als  sogenannte  innere 
Pfortaderwurzeln  in  die  V.  interlobulares  einmünden.  Wird  nun 
aus  irgend  einem  Grunde  der  Zufluss  des  Pfortaderblutes  zu  einer  oder 
etlichen  Int^rlobularvenen  gesperrt,  so  bleibt  immer  noch  der  aus  den 
inneren  Pfortaderwurzeln,  der  dann  ausreichend  ist,  Nekrose  des 
Organs  und  alle  schweren  Circulationsstörungen  in  den  Leberinseln 
hintanzuhalten  '^. 

In  den  Lungen  dagegen  fehlt  eine  derartige,  durch    die  Gelass- 
einrichtung gegebene  Ausgleichsmöglichkeit,  wie  dies,   ganz  abgeselien 
von  allen  anatomischen  Nachweisen,  schon  durch  die  erst  angeführte 
Thatsache  der  tödtlichen  Wirkung  ausgedehnter  Verstopfung  des  Pul- 
monalarteriensystems  bewiesen  wird.     Wie  ist    es    unter    diesen    Um- 
ständen und  bei  der  Abwesenheit  jeglicher  Anastomosen  der  Pulmonal- 
arterien  unter  einander  zu  verstehen,  dass  so  oft  Pfropfe  in  kleineren 
oder  grösseren  Aesten  der  letzteren  getroffen  werden,  ohne  dass  hinter 
ihnen  irgend  Etwas  auf  eine  Kreislaufstörung  deutete?     Das  ist   frei- 
lich nicht  jedesmal  der  Fall;  vielmehr  findet  man    oft    genug    hinter 
einer   Verstopftmg   eines    Lungenarterienzweiges    den    typischesten 
hämorrhagischen  Infarct,  wie  er  nicht  schöner  harmonircn  könnte 
mit  dem  tödtlichen  Effect  der  Embolie  des  Stammes.     Um    aber    das 
Ganze  noch  räthselhafter  erscheinen  zu  lassen,   ist  es  sogar  ganz  ge- 
wöhnlich, dass  in  ein  und  derselben  Lunge  eine  Anzahl  Emboli  stecken, 
hinter    denen     das    Lungengewebe    intact,    und    einer    oder    einige, 
hinter    denen    es  infarcirt  ist,    ohne  dass    die  Emboli    sich  irgendwie 
ihrer    Natur    nach    von     einander    unterscheiden.      Das    kann    nicht 
auf  das  Vorhandensein    oder  Felilen  arterieller  Anastomosen    zurück- 
geführt werden,    denn  deren  giebt  es,    um  es  noch    einmal    zu    wie- 
derholen,   in  der   Verzweigung  der  A.    pulmonalis    überhaupt    nicht; 
damit  hat  aber  auch,  wie  man  wohl  gemeint  hat,    die  A.  broiuhialis 
nichts  zu  schaffen;  denn  wenn  Sie  den  Stamm  der  linken  A.  pulmo- 
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nalis  bei  einem  Hund  oder  Kaninchen  ligiren,  und  veranstalten  dann 
eine  Selbstinjection  des  Thieres  mittelst  Infusion  einer  Anilinblaulösung 
in  eine  Vene  oder  Arterie,  so  erhalten  Sie  eine  Blaufärbung  derBron« 
chien,  aber  nicht  die  geringste  Injection  der  Verzweigung  der  linken 
Lungenarterien,  weder  in  den  Arterien  noch  Capillaren.  Des  Räthsels 
Lösung  liegt  vielmehr  vor  Allem  in  der  Besonderheit  der  Lungen- 
circulation,  demnächst  auch  in  der  eigenthümlichen  Structur  des 
Lungenparenchyms,  üeberall  sonst  ist,  wie  Sie  Sich  erinnern,  der 
Widerstand  in  den  engen  Capillarbahnen  so  gross,  dass  er  von  dem 
Druck  des  in  den  angrenzenden  Haarröhrchen  strömenden  Blutes  nicht 
überwunden  wird,  und  deshalb,  bei  Abwesenheit  art^eller  Anasto- 
mosen, die  Ausgleichung  hinter  einem  abnonnen  Widerstände  erst  in 
den  Venen  erfolgt.  Die  Lungencapillaren  dagegen  sind  erheblich  weiter, 
als  die  des  übrigen  Körpers,  die  W^iderstände  in  ihnen  mithin  ent- 
sprechend geringer;  der  Art,  da^s  ja  schon  die  Viertelshöhe  des  Ar- 
teriendrucks und  noch  weniger  genügt,  das  Blut  durch  sie  in  die 
Venen  hinüberzutreiben.  Hierzu  kommen  noch  die  steten  Volums- 
veränderungen der  Lunge  durch  die  Athmung,  auf  deren  circulations- 
befördernde  Wirkung  ich  schon  mehrfach  Sie  aufmerksam  gemacht 
habe.  Durch  beide  Umstände  zusammen  wird  es  ermöglicht,  dass  in 
den  Lungen,  abweichend  von  allen  sonstigen  Gefassgebieten  des 
Körpers,  Capillaren,  deren  zuführende  Arterien  verlegt  sind, 
noch  Blut  aus  den  benachbarten  Capillaren,  deren  Arterien 
offen  sind,  erhalten.  Das  kann  freilich  nicht  viel  sein  uiid  es 
kann  auch  nur  langsam  und  unkräftig  in  ihnen  strömen  Aber  wenn  auch 
der  Ausfall  für  das  Athmungsgeschäft  damit  nicht  gedeckt  wird,  so 
reicht  diese  geringe  Menge  langsam  strömenden  Blutes  doch  aus,  die 
betreff(Mul(Mi  Pulmonalcapillaren  und  Venen  in  ihrer  Integrität  zu  er- 
halten, und  eine  weitere  nutritive  Function  hat  ja  das  Pulmonali>lut 
in  der  Lunge  nicht,  deren  Bronchien,  deren  Bindegewebe  in  den  grö- 
beren Se|)ta  und  deren  grössere  Gefasse  ihre  Vasa  nutritia  bekanntlich 
V(m  der  A.  l)ronchialis  erhalten.  Dies  ist  der  Modus,  durch  den  so 
oft  die  schlimmen  Folgen  der  Verstopfung  von  Lungenarterienästen 
abgewendet  werden,  so  lange  nämlich  der  Capillarcirculation  nicht 
eine  zu  schwere  Aufgabe  zugennithet  wird.  Denn  es  liegt  auf  der 
Hand,  dass,  wenn  der  Capillarstrom  gar  zu  schwach  ist,  z.  B.  bei 
rechtsseitigem  Fetther/  oder  anderweiter  Herabsetzung  der  Herzarbeit, 
oder  wenn  auf  (h»r  andern  Seite  in  den  Lungenvenen  sich  noch  ab- 
norme Widersiänih.'  entgegenstellen,  wie  bei  linksseitigen  Her/fehlem, 
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jener  Modus  unzulänglich  wird,  und  nun  der  hämorrhagische  In- 
farct  entstehen  kann  und  muss.  Für  diesen  aber  wird  es  zugleich 
ohne  Weiteres  verständlich,  dass  er  so  constant  an  der  Peripherie  der 
Lungen,  dicht  unter  der  Pleura  und  so  ungemein  selten  in  der  Nähe 
des  Hilus,  überhaupt  im  Innern  des  Organs  getrofifen  wird:  bei  der 
Verlegung  eines  peripheren  Arterienastos  fehlt  diis  ganze  Capillargebiet 
an  der  Basis  des  ischämischen  Bezirks,  welcher  bei  der  Embolie  der 
centralen  Aeste  an  der  Herstellung  der  Circulation  sich  hilfrcicli  be- 
theiligen kann*®. 

Lassen  Sie  uns  jetzt  noch  einen  Augenblick  bei  den  Blutungen 
verweilen,  welche  so  häufig  die  Nekrose  hinter  einem  Arterienpfropf 
compliciren!  Dass  es  sich  dabei  immer  um  Blutungen  per  diapcdesin 
aus  Capillaren  und  kleinsten  Venen  handelt,  wissen  Sie  ebenso,  wie 
dass  die  durch  den  zeitweiligen  Blutmangel  bedingte  Desorganisation 
der  Gefasswandungen  die  Ursache  dieser  Diapedesis  ist.  Auch  wie 
das  Blut  in  diese  Gefässe  hineingelangt,  wie  der  rückläufige  Venen- 
strom die  successive  Füllung  der  ischämischen  Capillaren  bewirkt, 
haben  wir  ja  direct  unter  unseren  Augen  verfolgen  können.  So  hat 
es  für  uns  nichts  Merkwürdiges  mehr,  dass  es  zu  Blutungen  nach  Ar- 
terienthrombose nur  in  Körpertheilen  kommt,  deren  Venen  klappenlos 
sind,  dass  sie  aber  auch  in  diesen  gar  oft  ausbleiben.  Wird  der  Stamm 
der  Nierenarterie  durch  einen  Embolus  obturirt  und  es  entwickelt  sich 
nun  bald,  wozu  ja  die  Bedingungen  günstig  genug  liegen,  eine  Throm- 
bose in  der  V.  renalis,  so  kann  natürlich  irgend  ein  rückläufiger 
Venenstrom  nicht  mehr  statt  haben;  im  Auge  stellt  der  intraoculare 
Druck  dem  venösen  Rückstrom  ein  sehr  beträchtliches  llinderniss  in 
den  Weg^®,  und  an  einem  anderen  Orte  kann  es  die  Schwere  sein, 
welche  demselben  sich  entgegenstellt.  Für  all  dies  lassen  sich  natür- 
hch  allgemeine  Regeln  nicht  geben,  sondern  es  bedarf  der  genauen 
Analyse  des  Einzelfalls.  Wohl  aber  ist  Jioch  ein  anderer  Hergang 
denkbar,  wie  nach  der  Verstopfung  einer  Arterie  eine  Blutung  aus 
den  von  ihr  gespeisten  Capillaren  erfolgen  kann.  W>nn  nämlich  der 
Collateralkreislauf  von  anastomosirenden  Arterien  her  sicli  so  langsam 
in  denQ  ischämischen  Bezirk  entwickelt,  dass  inzwischen  die  Destruction 
der  Capillaren  sehr  weit  vorgeschritten  ist,  so  ist  die  Gefahr  nahe- 
Uegend,  dass  das  Blut  nicht  mehr  innerhalb  des  Lumens  der  letzteren 
zurückgehalten  werden  kann.  Die  beste  Gelegenheit  zu  etwaigen 
Blutungen  der  letzten  Art  würden  begreillicher  Weise  solche  Fälle 
geben,  wo  die  Verlegung  einer  grossen  Arterie  durch  die  collaterale  Cir- 


176  Pathologie  der  Circulation. 

culation  einer  oder  mehrerer  kleiner  ausgeglichen  werden  soll.  Ganz 
besonders  in  solchen  Bezirken,  deren  Gefösse  eine  geringe  Wider- 
standsfähigkeit besitzen,  darf  meines  Erachtens  eine  derartige  Mög- 
lichkeit nicht  ausser  Acht  gelassen  werden. 

Ob  aber  eine  Blutung,  auf  die  man  hinter  einem  Arterieupfropf 
stösst,  so  oder  so  entstanden  ist,  das  wird  sich  aus  der  Zeildauer, 
die  seit  der  Verstopfung  bis  zu  ihrer  Entstehung  verflossen,  nicht 
wohl  entscheiden  lassen;  denn  in  beiden  Fällen  muss  eine  geraume 
Zeit  vergehen,  ehe  die  Hämorraghie  sich  einleitet,  und  natürlich  noch 
mehr,  bis  sie  einen  einigermassen  hohen  Grad  erreicht.  Dagegen 
deutet  es  mit  grosser  Sicherheit  auf  die  rückläufige  Anschoppung, 
wenn  der  Umfang  der  Blutung  genau  der  venösen  Verästelung  ent- 
spricht. Prüft  man  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  die  Blutungen 
in  Folge  von  Arturienverstopfung,  so  muss  sich  Jedem,  wie  mir 
scheint,  die  Ueb<Tzeugung  aufdrängen,  dass  mindestens  die  sehr  grosse 
Mehrzahl  derselben  genau  so  entstanden  ist,  wie  die  mikroskopische 
Beobachtung  der  embolisirten  Froschzunge  es  lehrt.  In  der  Milz,  der 
Niere,  der  Lunge  nimmt  die  blutige  Infarcirung  immer  eine  Art  Kegel 
oder  Keil  ein,  dessen  Basis  nach  aussen  und  Spitze  nach  innen  gerichtet 
ist,  und  immer  findet  man  an  dieser  Spitze  die  Vene,  deren  Ver- 
ästelungsgebiet infarcirt  ist.  Nimmt  man  dazu,  dass  zwar  auf  die 
Totalembolic  der  A.  centralis  retinae  wegen  des  intraoculären  Druckes 
immer  einfache  unblutige  Nekrose  der  Retina,  dagegen  auf  die  Ver- 
stopfung einzelner  Aeste  der  Retinalarterie  eine  ganz  typische  Blutung 
zu  folgen  pflegt,  erwägt  man  ferner,  dass,  soviel  mir  bekannt  ist, 
nur  äusserst  selten  Blutungen  im  Gefolge  einer  Embolie  der  Iliaca 
externa  oder  axillaris  gesehen  worden  sind,  und  endlich  dass  Litten 
nach  der  Unterbindung  der  A.  mesaraica  superior  schon  blutige  Infar- 
i-irunfj;  des  Darms  zu  einer  Zeit  constatirt  hat,  in  der  die  collaterale 
Circulation  noch  kaum  begonnen  hatte,  so  wird  man  wohl  kein  Bt*- 
denken  tragen,  auch  die  Hämorraghieen,  die  man  im  Gehirn  öfters 
bei  Embolie  von  Arterien  trifft,  auf  venösen  Rückstrom  zurückzu- 
führen. Hier  wird  man  allerdings  mit  Rücksicht  auf  die  ganz  ab- 
weichench»  Einrichtung  der  venösen  Bahnen  nicht  eine  kegel-  oder 
keilförmiije  (lostalt  des  Blutergusses  erwarten;  vielmehr  ist  derselbe 
p'wijlinlich  kuglig  oder  mehr  elliptisch  geformt.  Auch  pflegt  im 
Hirn  zwischen  den  Bhit  körperchen  die  Structur  des  Gewebes  bei 
Weitem  nicht  so  gut  erhalten  zu  sein,  wie  das  in  dem  so  viel 
fesleren  und  widerstandslähigeren  Parenihym  der  Niere  oder  Lunge  der 
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Fall  ist.  Aber  in  letzter  Instanz  handelt  es  sich  doch  überall  um 
Nichts  als  die  Combination  von  Nekrose  und  Diapedesisblutung;  und 
gerade  an  der  Niere  und  Milz  hat  man  Gelegenheit,  an  demselben 
Infarct  die  relative  Unabhängigkeit  dieser  beiden  Componenten  zu 
constatiren.  Denn  Nichts  ist  gewöhnlicher,  wejiigstens  bei  den 
grösseren  und  umfänglicheren  Infarcten,  als  dass  gewisse  Abschnitte 
derselben  intensiv  blutig,  andere  dagegen  blass,  fahl,  höchstens  lehm- 
farben  sind;  erstere  pflegen  ganz  constant  die  Spitze  des  Keils,  die 
angefärbten  mehr  die  Basis  einzunehmen,  die  makroskopisch  gewöhn- 
lich ziemlieh  scharfe  Grenzlinie  zwischen  beiden  Zonen  aber  hat  die 
denkbar  unregelmässigste  Gestalt.  Die  so  differente  Färbung  der  bei- 
den Regionen  hat,  wie  ich  kaum  zu  erwähnen  brauche,  Nichts  mit 
etwaiger  Entfärbung  des  Infarcts  zu  thun,  sondern  beruht  lediglich 
auf  dem  ungleichen  Vordringen  der  Anschoppungshyperämie  und  der 
consecutiven  Blutung. 

Ueber  die  Bedeutung  der  im  Herzen  vorkommenden  Pfropfe  be- 
darf es  nicht  vieler  Worte.  Denn  sie  können  begreiflicher  Weise  die 
Action  des  Herzens  nur  dann  beeinträchtigen,  wenn  sie  so  gross  sind, 
dass  sie  die  Passage  des  Blutes  erschweren.  Dass  ein  Herzohr,  das 
durch  einen  Thrombus  ausgefüllt  ist,  kein  Blut  mehr  aufnehmen 
kann,  ist  freilich  richtig;  indess  wird  deshalb  doch  die  normale  Blut- 
menge aus  den  Venen  in  den  Vorhof  und  von  da  in  den  Ventrikel 
gelangen.  Einzig  und  allein  die  Thromben,  durch  welche  die  Ostien 
des  Herzens  eingeengt  werden,  sind  für  die  Blutbewegung  durch  das 
Herz  nicht  gleichgültig;  doch  habe  ich  Ihnen  auch  von  diesen  früher 
hervorgehoben,  dass  wegen  ihrer  Weichheit  die  stenosirende  Wirkung, 
die  sie  ausüben,  nicht  im  Verhältniss  zu  ihrer  Grösse  zu  stehen 
pflegt. 

Auch  in  den  Capillaren  liegen  die  Verhältnisse  sehr  einfach. 
Denn  da  es  zur  Capillarthrombose  nur  bei  Nekrose  der  betreffenden 
Gefasse  kommt,  so  braucht  hier  lediglich  der  Effect  von  capillaren 
Emboli  in  Betracht  gezogen  zu  werden.  Aber  Sie  sind  ja  auch  hier 
vollkommen  orientirt.  Sie  wissen  aus  dem  Früheren,  dass  ein  ab- 
normer Widerstand  in  einer  einzelnen  Capillare  fiir  die  Blutbewegung 
in  dem  Gebiet  ein  vöUig  unerhebliches  Ereigniss  ist.  Von  Wichtig- 
keit für  die  Circulation  eines  Körpertheils  kann  die  Verstopfung  von 
Capillaren  erst  werden,  wenn  nicht  in  einer  oder  einigen,  sondern  in 
einer  sehr  grossen  Menge  von  ihnen  Emboli  sich  festsetzen.  Ob  das 
jemals    von    den    gewöhnlichen    Erabolis,     welche    von    regelrechten 
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Thromben  abgerissen  werden,  beobachtet  worden  ist,  das  halte  ich 
fiir  äusserst  unwahrscheinlich;  wohl  aber  kann  die  multiple  Ver- 
stopfung von  Capillaren  durch  andere  Dinge,  als  intra  vitam  ent- 
standene Blutgerinnsel,  in  der  Pathologie  eine  eniste  Bedeutung  er- 
langen. 

Denn  dass  es  hinsichtlich  der  mechanischen  Effecte,  die  eine 
Gefässverstopfung  in  ihrem  Gefolge  hat,  vollkommen  gleichgiltig  ist, 
ob  der  Pfropf  aus  festgewordenem  Blute  oder  einer  anderen  indiffe- 
renten Substanz  besteht,  bedarf  selbstverständlich  nicht  erst  eines 
eingehenden  Beweises.  Viele  gerade  der  sichersten  Erfahrungen,  die 
wir  über  die  Wirkung  der  Gelassverstopfung  besitzen,  sind  ja  in  Ver- 
suchen gewonnen,  bei  denen  der  Experimentircnde  sich  wohlweislich 
nicht  der  Blutthromben  als  Versuchsmaterial  bedient,  sondern  irgend 
welche  andere  Körper  vorgezogen  hat,  die  der  Zersetzung  und  Fäul- 
niss  nicht  so  ausgesetzt  sind,  wie  jene.  Aber  nicht  blos  durch  das 
Experiment  kann  es  geschehen,  dass  ganz  fremde  und  heterogene 
Dinge  in  den  Blutstrom  gerat hen  und  mit  ihm  verschleppt  werden. 
Ein  Echinococcus,  der  im  Herzfleisch  sich  angesiedelt  hat  und  all- 
mtählich  bis  in  die  Herzhöhle  hineingewachsen  ist,  kann  losgerissen 
und  nun  je  nach  seinem  Sitz  in  einen  Ast  der  Pulmonalis  oder  in 
eine  Körperartcrie  transportirt  werden:  was  daraus  resullirt,  unter- 
scheidet sich  in  keiner  Weise  von  den  Folgen  einer  gewöhnlichen 
Embolie.  Das  interessanteste  und  schon  wegen  seiner  relativen  Häufig- 
keit wichtigste  derartige  Vorkommniss  ist  al)er  das  Hineingerathen 
und  Verschleppen  von  flüssigem  Fett  innerhalb  des  Gelasssysiems. 

Damit  flüssiges  Fett  in  den  Blulstrom  gerathe,  da/u  ist  zweierlei 
erforderlich:  es  muss  irgendwo  im  Körper  flüssiges  Fett  frei,  d.  1l 
ausserhalb  von  Zellen  existiren,  und  es  müssen  am  Sitze  des  freien 
Fettes  Gefässe  verletzt  und  dadurch  offene  Gefässlumina  vorhanden 
sein;  denn  nur  durch  solche  kann  Fett  in  Tropfen  in  die  Blutbahn 
hineingelangen.  Beides  ist  nun  in  vollständiger  Weise  gegel)en  hei 
jeder  Knochenfrattur  und  selbstverständlich  in  um  so  reichlicherem 
Maasse,  je  grösser  bei  dem  Ikuch  die  Zertrümmerung  und  Zerreissung 
des  Knochenmarks  gewesen.  In  der  That  betreffen  die  bedeutende 
Mehrzahl  der  zur  Beobachtung  gelangten  Fälle  von  Fettembulie 
Knochenbrüche;  aber  auch  bei  (Quetschungen  und  Rupturen  d»T  Leber, 
dann  bei  acuten  Filerungen  in  fettreichen  Weichtheilen,  bei  End(>me- 
tritis  von  Wöchnerinnen  und  analogen  Processen  hat  man  ab  und  zu 
flüssiges   Fett    innerhalb    der  Blutgefässe    getroffen.     Die   Fetttropfen, 
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die  in  dieser  Weise  in  (Las  cireulirende  Blut  gerathen  sind,    werden 
nun  einfach    von  demselben    in    der    Richtung    des    Stromes    fortge- 
schwemmt, bis  sie  in  den  Gefässen  stecken  bleiben,   welche  sie  ihrer 
Grösse  wegen  nicht  mehr  passiren  können.     Das  pflegen   immer  erst 
Capillaren,   höchstens  die  kleinsten  capillären  Arterion  zu  sein,  wäh- 
rend in  den  grösseren   die  Passage  nur  zeitweise,    wenn  die  Tropfen 
Jie  Wand  berühren,    etwas  verzögert  wird.     Der  typische  Platz   für 
die  Embolie  ist,    wie  sich   aus  der  Entstehungsgeschichte  unmittelbar 
ergiebt,    die   Lunge,    und  hier  stellen  dann  die  Ocltropfen  die  zier- 
lichsten Ausgüsse  der  Capillaren  dar.    Nicht  als  ob  jemals  das  ganze 
Gapillametz  eines  Alveolus  mit  Oel  erfüllt  wäre;  vielmehr  pflegen  es 
immer  kleine  Tropfen  zu  sein,    die  gerade  an  den  Theilungs-  resp. 
Vereüügungswinkeln  der  Haargefässe    festsitzen,    in  d(T  Regel    ihrer 
mehrere  in  demselben  Alveolus,  die  dann  von  einander  durch  st^gni- 
rende  Capillarblutsäulen  getrennt  sind.    In  der  Umgebung  dieser  Fett- 
embolieen  aber  fehlt  jede  weitere  Veränderung.     Denn  die  Oeltropfen 
haben  keinen  weiteren  Effect,    als  den    mechanischen   der  Verlegung 
der  Gefasslichiung.     Wenn  Sie  eine  feine  Emulsion    von  Olivenöl  in 
eine  Anerie  des  Kaninchenohrs    oder  eine  solche  von  Leberthran  in 
die  iVrterien    der    Froschzunge    vorsichtig    injiciren,    so    erzielen    Sie 
baupisächlich  Capiliarembolieen,   und  die  üi^ltropfen,   die  Anfangs   in 
den  Arterien  kleinen  Kalibers  sitzen  blieben,  werden  nach  einiger  Zeit 
auch  noch  in  die  Capillaren  vorgeschoben;  und  weder  sogleich  hinter 
der  Injection  noch  am  folgenden   oder  den  nächsten  Tagen  bemerken 
Sie  in  der  Zunge    oder  dem  Ohr    irgend    etwas  Abnormes   —  wenn 
wenigstens   die  Zahl    der    durch    die  Oeltropfen    verlegten  Capillaren 
nicht  zu  gross  geworden   ist.     Denn   die  Unschädlichkeit  vereinzelter 
Fettemboli  steht  natürlich  nicht  im  Widerspruch  damit,  dass  die  Ver- 
stopfung sehr  zahlreicher  Capillaren  durch  flüssiges  Fett  ein  schweres 
und  verhängnissvolles  Ereigniss  ist.     Der  Theil  des  Ohrs,  dessen  Ca- 
pillaren sämmtlich  oder  nur  überwiegend  durch  Oel  verlegt  sind,  stirbt 
ausnahmslos  ab,  und  wenn  nach  einer  Comminutivfractur  des  Unter- 
schenkels  in   den  meisten   Capillaren   aller   Lungenlappen   Fettiropfen 
>ich  festsetzen,  so  muss  da.s  genau  ebenso  den  Tod  herbeiführen,  wie 
dif    Verstopfung    sehr    zahlreicher    Arterienäste    durch     gewöhnliche 
Pfropfe,  die  ja  auch  keineswegs  auf  einmal  in  di(^  Lungen  verschleppt 
zu  sein   brauchen.     Uebrigens    können    die  kleinsten    derartigen   Oel- 
tropfen selbst  die  Lungencapillaren  passiren,  und  es  ist  durchaus  nicht 
selten,  dass  man  in  den  Leichen  von  Leuten,  die  einige  Zeit  vor  dem 
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Tode  eiiie  Kuouhenfr^i'tur  erlideii  halieii,  ausser  der  Felterabolie  i»^ 
den  Lungen  auch  eine  solche  in  den  Nieren  trifft;  eine  oder  die 
andere  Schlinge  vereinzelter  Glonieruli  fallen  vermöge  des  eigenlhüm- 
lichen  Glanzes  der  sie  ausfüllenden  Fetttropfen  dann  äofort  ins  Äuge. 
Aut'h  das  ist  selbstverständlich  s«  lange  ein  sehr  harmloses  Ereigniss, 
als  es  vereinzelt  auftritt.  Um  so  hemerkenswerther  sind  aber  die 
wenigen,  in  der  Literatur  beschriebenen  Fälle,  in  denen  neben  der 
Verstopfung  sehr  zahlreicher  Lungencapillaren  mit  Fett  noch  baum- 
formig  verästelte  Oeltropfen  in  den  kleinsten  Gelassen  des  Gehirns, 
der  Conjunctiva,  der  Haut  und  Muskeln,  der  Darmzotten,  des  Herzens, 
der  Leber  und  der  Nieren  gefunden  worden  sind,  und  so  die  sonst  so 
unschuldige  FettemboÜe  die  alleinige  und  unmittelbare  Todesursache 
geworden  ist". 

Ganz  ähnlich  müssen,  so  sollte  man  meinen,  die  Dinge  liegen, 
wenn  statt  Oels  Luft  in  die  Circulatiou  gelangt.  Doch  scheinen  nach 
einigen  Versuchen  Panums  "  zu  schliessen,  Luftbläschen  nicht  so  un- 
schuldiger Niitur  zu  sein,  wie  Fetttropfen,  und  es  dürfte  noch  keines- 
wegs ausgemacht  sein,  ob  nicht  in  der  Umgebung  von  Luftembolis 
gelegentlich  Nekrosen  oder  Entzündungen  entstehen  können.  Jeden- 
falls treten  aber  diese  Effecte  vijUig  in  den  Hintergrund  gegenüber 
den  mecbanischen  Folgen,  welche  der  Eintritt  einer  grösseren  Quanti- 
tät Luft  in  die  Blutgefässe  jedesmal  nach  sich  zieht.  Wann  es,  ah- 
geselien  vom  pathologischen  Experiment,  zu  solchem  Lulleintritt 
kommen  kann,  ist  leicht  zu  sagen:  sobald  die  Hthmo-sphärisrlie  Luft 
mit  dem  Innern  eines  Gelasses  in  Berührung  kommt,  in  dem  die 
Spannung  geringer  ist,  als  die  der  Luft.  Das  ist  alwr  liekanntlich 
nur  der  Fall  in  den  grösseren  Venen,  welche  in  der  Nähe  des 
Herzens  liegen.  In  der  V,  cava  superior,  den  V,  anonymae  und 
jugulares,  d6mnik;tist  noch  den  V.  subclaviae  und  axillares  ist  das 
Blut  bereits  dem  Herzen  so  nahe,  dass  der  Widerstand  gleich  Null 
gesetzt  werden  kann,  mithin  ist  ein  positiver  Blutdruck  in  diesen 
Gelassen  kaum  noch  vorhanden,  und  bei  jeder  Inspiration  wird  er  vollends 
negativ;  sobald  nun  eine  dieser  Venen  angeschnitten  oder  sonst  wie 
verletzt  wird,  so  ist  damit  unmittelbar  die  MöglicJikeit  und  die  Ge- 
fahr gegeben,  dass  athmosphärische  Luft  in  die  Oeffiiung  hineinstürzt 
und  SU  ins  Herz  gelangt,  Ist  die  Menge  der  aspirirten  Luft  nur  ge- 
ring, so  pflegt  das  weiter  keine  Folgen  zu  haben,  und  Hunde  über- 
stehen es  z.  B.  ganz  leicht,  wenn  ihnen  selbst  8—10  Cubc.  Luft  in 
das  centrale  Ende  der  Jugularis  getrieben  wird.     Kaninchen  sind  weit 
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empfindlicher  dagegen,  aber  auch  Hunde,  ja  selbst  Pferde  gehen  ret- 
tangslos  sehr  rasch  unter  Knämpfen  und  den  Erscheinungen  hoch- 
gradigster Dyspnoe  zu  Grunde,  wenn  eine  grosse  Quantität  Luft  in 
die  Halsvene  eingedrungen  oder  eingeblasen  ist.  Endlich  sind  wieder- 
holt schon  Menschen  auf  dem  Operationstisch  des  Chirurgen  geblieben, 
deren  Jugular-  oder  Achselvene  durch  eine  unglückliche  Messerfuhrung 
angeschnitten  worden. 

Sie   mögen    unter   diesen    umständen    ermessen,    in    wie  hohem 
Grade  dies  fatale  Ereigniss  die  Aufmerksamkeit    der  Pathologen  seit 
je  auf  sich  gezogen  hat,    und  wie  gross  die  Zahl  der  Theorieen   ist, 
die  behufs  Erklärung  desselben  aufgestellt  worden  sind.     Schliesslich 
hat  die  Auffassung,  dass  die  Verstopfung  der  Lungenarterie  mit  Luft 
es  sei,  die  den  Tod  herbeiführe,  ziemlich  allgemeine  Anerkennung  ge- 
funden.    Indess  giebt  es  mehrere  Thatsachen,    die,    soviel  ich  sehe, 
mit  dieser   Deutung   nicht    im    Einklang    stehen.     Wenn    Sie    einem 
Thier  ein  gewisses  Quantum  Luft  auf  einmal  in    die  Halsvcne    ein- 
blasen,   so    erfolgt,    wie  gesagt,    in  wenigen  Sccunden  der  Tod;  da- 
gegen können  Sie  eine  weit  grössere  Menge  Luft  ohne  den  geringsten 
Schaden  demselben  in  die  Venen  bringen,  sobald  Sie  die  Vorsicht  ge- 
brauchen,  sie  in  kleinen  Portionen  und  gewissen  Pausen  einzuführen. 
Wie  vertragt  sich    das  mit  der    angeblichen  Luftembolie?     So  rasch 
wird  doch   weder  die  Luft  die  Capillaren,    in  denen   sie  stecken  ge- 
blieben,   wieder  verlassen,    noch  auch  in  diesen  wenigen  Minuten  so 
vollständig  resorbirt  werden,    dass  es  einen  wesentlichen  Unterschied 
ausmachen  könnte,    ob  das  Eindringen  der  Luft  auf  einmal  oder  ab- 
satzweise erfolgt.    Vor  allem  aber  stimmen  mit  der  Theorie  der  Luft- 
embolie nicht  die    anatomischen  Localitäten,    an  denen   in  den  tödt- 
liehen  Fällen  die  Luft    angetroffen  wird.     Ein  Theil  derselben   sitzt, 
wie  das  schon  den  älteren  Beobachtern  aufgefallen  ist,    im  Körper- 
venensystem, so  besonders  oft  in  den  Hirnsinus,  die  Hauptmasse  aber 
constant  im  rechten  Vorhof  und  Ventrikel,  die  in  'der  Regel  ganz  be- 
deutend,   bis  auf  das  Doppelte  und  Dreifache  dilatirt  und  mit  einem 
steifen  blassröthlichen  Schaum  erfüllt  gefunden  werden.    In  Wirklichkeit 
ist  auch   nichts  Anderes,    als  diese  Anhäufung  der  Luft    im  rechten 
Herzen,    die    Ursache    des    tödtlichen  Ausgangs.     Die    Contraction 
des   rechten  Ventrikels    drückt  die   elastische  Luft  in  sich 
zusammen,  statt  sie  vorwärts  zu  drängen  —  das  ist,  wie  kürz- 
lich von  Couty  2'  in  Vulpian's  Laboratorium  gezeigt  worden  ist,  der 
letzte    Grund,    warum    der  Lufteintritt    verderblich    wird.     Denn    die 
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bleibende  AnfuUung  des  rechten  Herzens  durch  die  Luft  hebt  natür- 
lich das  Einströmen  des  Körpervenonbhites  vollkommen  auf  und 
macht  damit  zuerst  der  Luiii^encirculation  und  denmächst  dem  ire- 
sammten  Aoi-lenkreislauf  ein  Ende.  So  erklärt  sich  auch  ganz  ein- 
fach, warum  nur  grosse  und  auf  einmal  ins  Herz  einströmende  Luft- 
quantitäten tödtlich  wirken,  Quantitäten,  die  so  gross  sind,  dass  sie 
den  rediten  Ventrikel  total  zu  erfüllen  vermögen;  denn  vereinzelte 
Luftblasen  schwemmt  der  Blutstrom  mit  fort,  und  sie  werden  dadurch 
unschädlich,  dass  sie  zunächst  in  einzelnen  Lungencapillaren  stecken 
bleiben.  Wenn  Sie  Sich  aber  erinnern  wollen,  dass  weit  mehr  als  die 
Hälfte  der  Lungenblutwege  ausgeschaltet  werden  köimen,  ehe  dass  da- 
durch auch  nur  die  Gesammtcirculation  beeinträchtigt,  geschweige 
denn  das  Leben  gefährdet  wird,  so  werden  Sie  es  begreiflich  finden, 
dass  ein  Luftquantum,  das  im  Stande  ist,  im  Her/en  selbst  die 
schwersten  Störungen  zu  voranlassen,  noch  in  keiner  Weise  ausreicht, 
durch  Verlegung  der  Lungenarterien  oder  Ca{)illaren  bedrohliche  Er- 
scheinungen hervorzurufen.  Sie  sehen  nach  Allem,  die  e<*hto  Luft- 
embolie verdient  den  schlimmen  Ruf  garnicht,  in  dem  sie  bei  den 
Aerzten  lange  gestanden  und  grossentheils  noch  steht;  sie  unterschei- 
det sich  vielleicht  in  Nichts  von  der  Embolie  anderer  rein  me- 
chanisch wirkender  Substanzen,  ja,  sie  ist  selbst  erheblich  günstiirer, 
als  manche  andere  Art,  weil  die  Luftblasen  durch  Resorjition  und 
allmählichen  Weitertransport  in  verhält nissmässig  kurzer  Zeit  aus  den 
Lungencapillaren  verschwinden. 

Wir  hatten  somit  ganz  gutes  Recht,  auch  die  Fett-  und  Luft- 
embolieen  gleich  hier  bei  den  mechanischen  Effecten  der  Pfn»i»f- 
bildungen  im  Gefässsvstem  mit  zu  erörtern.  Als  lokale  abnorme 
Widerstände  wirken,  um  es  noch  einmal  zu  wiederholen,  alle  Thnunln^n, 
mögen  sie  fest  und  derb,  oder  mö^en  sie  erweicht  sein;  aber  liifrauf 
beschränkt  sich  keineswegs  die  Wirkung  bei  allen.  Vielmehr  hat 
man  sich  sogar  gewöhnt,  diejenigen  Vfröpfe,  welche  IfMÜglich  inrrha- 
nisch  als  locale  Widerstände  sich  ireltend  macluMi,  mit  einc^m  bfN.in- 
deren  Namen  zu  heb^grn;  sie  heissen  gutartig,  bland,  rej/his. 
Solch  ein  gutartiger  Thrombus  oder  Euibolus  m.Mir  noch  so  lanirt*  an 
einer  Stelle  sitzen,  nie  kommt  es,  abgesehen  von  <len  eimr^hi'nd  b#»- 
sprochenen  Circulations>inruniren.  zu  irgend  einem  bemerkenswert hen 
anderweit i^icn  \(»i'i:;mir;  h(Mhstcn>  i'rlcidet  die  Wand  <les  <if'fäN>eN,  in 
dem  d<»r  Thrombus  sit/i,  allmählich  eine  leichte  Verdickung,  wehhc  die 
Intima    und    mehr    noch   die  Ad\entitia    und    das    uniirebende  Dindf- 
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gewebe  betrifft.  Von  irgend  welcher  Bedeutung  ist  diese  Verdickung 
selbstverständlich  nicht,  und  deshalb  in  keiner  Weise  zu  vergleichen 
mit  den  Veränderungen,  welche  sogenannte  bösartige  oder  infec- 
tiöse  Pfropfe  in  ihrer  Umgebung  hervorrufen.  Das  Paradigma  dieser 
bösartigen  Pfropfe  bilden  die  Thromben  im  Zustande  der  puriformen 
Erweichung. 

Einen  wie  grossen  Unterschied  in  den  localen  Folgen  einer  Pfropf- 
bildung die  Natur  und  das  Wesen  des  respectiven  Pfropfes  ausmacht, 
das  lehrt  in  anschaulichster  Weise  ein  sehr  einfacher  Versucli.     Wenn 
Sie  in   die    medianen  Hauptiirterien    beider  Ohren    eines    Kaninchens 
Pfropfe  hineinbringen,  und  zwar  auf  der  linken  Seite  ein  reines  Kork- 
stüekchen  oder  einen  Papier-  oder  Charpiebausch,  rechts  dagegen  ein 
kleines  gefaultes  Fleischpartikel,  so  haben  Sie  die  vollkommenste  Ge- 
legenheit, eine  vergleichende  Beobachtung  der  Effecte  der  beiden  diffe- 
renten  Pfropfe  anzustellen.     Auf  der  linken  Seite,   wo  ein  Fremdkör- 
per das  Gefäss  verstopft,  der  keinen  Zersetzungen  unterworfen  ist  und 
keine   chemische  Wirkung    auf   seine  Umgebung  ausübt,    verhält  sich 
das  Ohr  durchaus  wie  ein  normales,  und  das  Einzige,  was  in  etlichen 
Fällen  ganz  allmälig,    im  Laufe    von  Wochen,  sich  einstellt,    ist  eine 
ganz  umschriebene  kleine  röt bliche  Anschwellung  um  den  Pfropf,  die 
schliesslich  auch  noch  verschwindet,  wenn  letzterer  sich  regelrecht  ein- 
gekapselt hat.   Und  nun  vergleichen  Sie  damit  das  rechte  Ohr!  Zwar 
24,  30  Stunden  und  selbst  noch  länger    vermögen  Sie    keinen  Unter- 
s<^^^hied  gegen  das  andere  Ohr  zu  constatiren;    dann  aber  beginnt  aus- 
nahmslos um  das  Fleischstückchen  eine  Röthung  und  Schwellung,  die 
ira  I^ufe  der   nächsten  5,  6  Tage    immer   grössere  Dimensionen    ge- 
winnt und  zuweilen  sogar  das  gesammte  Ohr  ergreifen  kann.     Inmit- 
ten der   intensiv    gerötheten,  heissen    und    geschwollenen  Ohrmuschel 
entwickelt  sich  gleichzeitig  in  der  unmittelbaren  Umgebung  des  Fleisch- 
pfropfes ein  gräulichgelber  Eiterheerd  von  IV2 — 2  Ctm.  Durchmesser, 
über  dem  die  Epidermis  sich   in  nekrotische  Fetzen   verwandelt.     Ge- 
wöhnlich   wird  weiterhin    dieser    ganze  lleerd    ausgestossen,    so   dass 
dann  ein  completes  Loch  in  der  Ohrmuschel  entsteht,    zuweilen   aber 
geht  sogar  noch  ein  grösserer  Thcil    des  Ohrs   verloren.     Was   dieser 
so  überaus  demonstrative  Versuch  lehrt,    das  wird  Ihnen,    denke  ich, 
klar  sein,  auch  ohne  dass  wir  bisher  mit  der  Lehre  von  der  Entzün- 
dung   uns    beschäftigt    haben:    der    in    fauliger  Zersetzung    begriffene 
Fleischpfropf  ruft  in  seiner  Umgebung    eine  schwere  Entzündung  her- 
vor, die  den  Ausgang  in  Abscessbihlung  und  selbst  in  Nekrose  nimmt, 
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während  der  Charpic-  oder  Korkfifmpf  nur  eine  jranz  minimale  liei 
tion  erzeugt. 

Während  nun  die  einl'iicheit,  gutartigen  Thromlien  siili  gcriiui  i 
diu  Pfropfe  der  letzten  Art  verhallen,  giebt  es  auch  in  der  mensc 
liehen  Pathologie  solche,  wek-he  iiai^h  Analogie  des  faulenden  Fleisc 
Stückchens  beurtlieilt  werden  mü-ssnn.    Dahin  gehören  allenfalls  si"bi 
solche  Pfropfe,    die    eine  unebene  zackif;e  OberllÄrhe  haben    und  w^" 
sie  nicht  nachgiebig  sind,  als  harte  rauhe  Fremdkörper  die  Wand  Lidi- 
ren ;  NO  z.  U.  Stücke  von  verkalkten  UerzklappcH.  die,  wie  Sie  .-sfüter 
hören    werden,  Veranlassung    zu  Continuititstrennungen  der  Artti 
wand  lind  Aneurysmenbildung  geben  können'*;   ganz  gewiss  aber  f 
hören    in  diese  Kategorie   alle    diejenigen  Pfropfe,    bei  denen   ein  i 
Zersetzung  begriffenes  Material  oder  Hactcrienhaufen  concurriren. 

Das,  was  zuerst  von  derartigen  Pfropfen  in  Mitleidenschaft  | 
gen  wird,  ist  natürlich  die  Wand  des  Gefjis,ses,  inuerhalh 
sen  der  infectiöse  Thrombus  gesessen  ist.  Das  ist  der  Grund, 
halb  KU  der  gelben  Erweichung  eines  Thrombus  sich  iu  der  Regel  t 
Entzündung  der  Venenwand,  eine  echte  suppurative  Phlebitis  hin 
zugesellt.  Die  Venenwand  wird  dann  in  toto  verdickt,  die  üefassscheide 
lebhaft,  selbst  hämorrhagisch  gerötliet;  auch  die  Adventitia  und  Media 
wird  hyperämiöch  und  es  sohiininern  röthtiche  Flecke  durch  die  ge- 
fasslose  Tntima  hindurch.  Bald  aber  kommt  es  zu  einem  eitrigen  In- 
filtrat in  der  Venenwand,  zuerst  in  der  nächsten  Umgebung  der  Vasa 
vasorum,  dann  auch  zwischen  Media  und  Intima.  Letztere  wird  durch 
das  Exsudat  hier  und  da  abgehoben,  und  bei  der  Besichtigung  der 
Innenfläche  des  Gelasses  hat  man  den  Eindruck,  als  ob  .sie  mit  kl^ 
nen  gelblichen  Pusteln  bedeckt  sei.  Dann  aber  schreitet  die  Abi 
sung  der  Inlima  weifer  fort,  sie  wird  dadurch  wie  gerunztdt  und  Id  1 
falten  gelegt;  endlich  kann  si*'  auch  durchbrochen  nnd  in  gross 
oder  kleineren  Fetzen  abgehoben  werden.  Vorher  aber  hat  die  Intü 
langst  schon  mit  der  Glätte  auch  ihren  Glanz  verloren,  sie  sieht  i: 
mid  fahl,  in  den  schlimmsten  Fällen  selbst  ausgesprochen  misAforbi^ 
aus.  Aber  die  Entzündung  kann  auch  nach  aussen  fortschreiten,  es 
entsteht  eine  Eiterung  im  periphlebitischen  Zellgewebe,  und  selbst  das 
ist,  besonders  bei  manchen  Thit-ren,  nicht  unerhört,  dass  dir  ganzr 
Gefasswand  perforirt  wiid,  und  so  eine  Communication  des  puriforroeo 
Veneninlialts  mit  der  Umgehung^  eine  Aderfistei,  entstehl.  VTm 
Sie  sehen,  ist  in  diesen  Fallen  die  Phlebitis  die  Folge  der  gdbcn  | 
weichung:    was  deshalb  besonders  bemerkt  zu  werden  verdienl. 
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der  Zusammenhang  auch  der  umgekehrte  sein  kann.     Denn  wenn  eine 
gelbe  oder  faulige  Erweichung  eines  Thrombus    in  einer  Vene  erfolgt, 
die  mit  einem  Jaucheheerd  oder  dergl.   in  Gontact  steht ,    so  ist  hier 
selbstverständlich  zuerst  die  Venenwand  in  den  Process  hineingezogen 
worden,  sie  gerieth  zunächst  in  eitrige  Entzündung,  und  erst  von  die- 
ser aus  ist  dann    vielleicht  überhaui)t    die  Thrombose,    jedenfalls  die 
purifonne  Schmelzung  der  letzteren  inducirt  worden.   Ist  der  Gesaramt- 
cornplex  der  Erscheinungen  erst  ausgebildet,  liegt,    wie  das    genannt 
wird,  eine  vollständige  Thrombophlebitis  vor,    so  kann  es  oft  ge- 
nug seine  Schwierigkeiten  haben,  den  Ausgangspunkt  richtig  zu  stellen. 
Doch  liihrt  eine    umsichtige  Erwägung    der   in    Betracht   kommenden 
Verhältnisse  in  der  Regel  zur  Gewissheit  darüber,    ob  die  eiterartige 
Erweichung  der  Phlebitis  vorausgegangen  oder  umgekehrt;   das  häufi- 
gere ist  zweifelsohne  das  Erste,  und  jedenfalls  mag  die  Entstehungs- 
geschichte sein,  welche    auch  immer,    so  bleibt    für    den    gesammten 
Krankheitsverlauf  nicht  die  Phlebitis,   sondern  die  Thrombose  das  Be- 
stimmende. 

Denn  während  die  Entzündung  an  Ort    und  Stelle    sich    auf  die 
Venenwand  selbst  und  ihre  nächste  Umgebung  zu  beschränken  pflegt, 
und  eigentlich  nur  in  Fällen,    wo    die    entzündete  Vene    dicht    unter 
Hner  Serosa  verläuft,    wie  z.  B.  die  Beckenvenen    unter  dem  Perito- 
neum oder  ein  Hirnsinus  unter    der  Pia  mater,    noch  eine  Weiterver- 
breitung der  Entzündung  gefürchtet  werden  muss,    so  können  die  aus 
dem  erweichten  Thrombus    losgerissenen  Emboli    an    sehr   entfernten 
und  vielfachen  Stellen  ihre  verderbliche  Wirkung  entfalten.    Gerathen 
dieselben  in  eine  Endarterie,    so  wird  freilich  der  mechanische    Effect 
der  Nekrose  immer  da^  Vorwiegende  sein,  schon  weil  dieser  sich  rasch 
ausbildet,  während  die  Entzündung,  wie  schon  der  vorhin  besprochene 
Versuch  zeigt,    nur    langsam  sich    entwickelt.     Dagegen    werden    die 
malignen  Emboli  gerade  da  von  Bedeutung  werden,   wo  gutartige  völ- 
lig unschädlich  sind,    d.  h.  in  Arterien    mit  ausreichender  Collateral- 
circulation  und  in  Capillaren.     Denn  hier  ist  der  Kreislauf  durch  den 
Pfropf  absolut  ungestört,    und  die  Entfaltung    einer  Entzündung  des- 
halb in  keiner  Weise  gehemmt.     So  entstehen  denn  um  den  Embolus 
typische  Entzündungsheerde,    genau    wie    um    einen    infectiösen 
Fremdkörper,  der  unmittelbar  in  dem  Gewebe  eines  Organs  und  nicht 
im  Innern  eines  seiner  Blutgefässe  sitzt,  und  auch  darin  diesen  Heer- 
den  um  einen  Fremdkörper  analog,    dass  sie  immer  den  Ausgang  in 
Abscessbildung    nehmen.     Wie   rasch    diese    abscedirenden  Hecrde 


186  Pathologie  der  Circulation. 

entstehen  und  vor  Allem,  wie  gross  und  umfangreich  sie  werden,  das 
hängt  in  erster  Linie  von  dem  Grade  der  Malignität  und  der 
Grösse  des  Embolus  ab.  p]in  derartiger  Pfropf,  der  erst  in  einer  Ca- 
pillare  stecken  bleibt,  erzeugt  auch  nur  einen  kleinen,  miliaren  Ab- 
scess,  während  um  einen  Embolus,  der  in  einem  grösseren  Leber-  oder 
Lungengefäss  aufgehalten  wird,  ganz  grosse  Heerde  sich  etabliren. 
Das  sind  die  sogenannten  metastatischen  oder  embolischen  Ab- 
scesse,  welche  für  die  Geschichte  der  suppurativen  Phlebitis  seit  lan- 
ger Zeit  als  charaktoristiscli  gelten  und  dieselbe  mit  Recht  so  ge- 
fürchtet machen.  Uebrigcns  dürfte  es,  wenn  man  von  den  Folgen  der 
specifischen,  malignen  Embolieen  ganz  im  Allgemeinen  spricht,  gora- 
thener  sein,  den  Ausdruck  metastatische  Heerde  statt  Abscesse  zu 
gebrauchen.  Denn  ausser  typischen  und  ganz  unzweifelhaften  Ent- 
zündungen entstellen  unter  Umständen  im  Gefolge  jener  auch  Blutun- 
gen —  und  zwar  Blutungen,  die  ganz  und  gar  nichts  mit  den  vor- 
hin besprochenen  Hämorrhagieen  nach  Verstopfung  der  Endarterien  zu 
schaffen  haben  —  und  unter  andern  Umständen  auch  Nekrosen, 
auch  diese  nicht  hinter  dem  Pfropf,  wie  die  durch  die  Verlegimg  von 
Endarterien  bedingten,  sondern  rings  um  ihn  in  seiner  ganzen  Um- 
gebung. Und  weiterhin  können  sich  sogar  mehrere  dieser  Processe 
in  zuweilen  sehr  bemcrkenswerther  Weise  combiniren,  die  Nekrose  mit 
der  Entzündung  oder  aucli  Blutung  mit  beiden.  Die  Erörterung  des- 
sen aber,  wie  und  durch  welche  Det-ailvorgänge  diese  verschiedenen 
Effecte  zu  Stande  kommen,  das  bitte  ich  in  Ihrem  eigenen  Interesse 
bis  zu  einer  spätem  Gelegenheit  verschieben  zu  dürfen. 

An  welchen  Stellen  Sie  nun  die  metastatischen  lleerde  antreffen 
werden,  das  ergiebt  sich  einfach  aus  den  Ihnen  bekannten,  früher  ent- 
wickelten Grundregeln.  Bei  der  Endocarditis  ulcerosa,  die  an  den  Klap- 
pen des  rechten  Herzens  sich  etablirt  hat,  ist  der  kleine,  bei  der  links- 
seitigen der  grosse  Kreislauf  der  Sitz  d(T  Heerde.  Ganz  überwiegend 
handelt  es  sich  in  diesen  Fällen  um  kleine  miliare  Heerde,  wie 
sie  bei  Capillaremholieen  entstehen;  aber  was  hier  am  Umfang  der 
einzelnen  Heerde  fehlt,  das  wird  überreichlich  ersetzt  durch  die  t»ft 
unglaubliche  Menge  derselben,  welche  die  anatomische  Untersuchunsr 
in  den  verM-hiedenen  Oriranen  nachweist.  In  der  Haut  und  den  Mus- 
keln, im  Herzen  wie  im  Knochenmark,  in  den  Nieren,  der  Milz,  dem 
Darm,  im  Hirn  und  seinen  Häuten,  in  den  Hnden,  wie  in  den  Aui:»'n 
—  kurz,  es  giebt  wohl  kein  Organ,  in  dem  nicht  ein  oder  das  an- 
dere Mal   bei  der  ulcerösen  Aorten-  oder  Mitral-End()carditi>  punktlor- 
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raige  Blutungen,  sog.  Petechien,  oder  kleine,  gniugelbe  entzündlich- 
nekrotisclie  Ileerde  gefunden  würden.  Ein  ganz  feiner  weisslicher 
Punkt  im  Centrum  der  Petechien  oder  der  miliaren  Ileerde  pflegt 
schon  bei  der  Betrachtung  vom  blossem  Auge  den  Verdacht  auf  Em- 
boUe  rege  zu  machen,  und  bei  der  vorsichtig  angestellten  mikroskopischen 
Untersuchung  hat  es  in  der  Regel  keine  Schwierigkeit,  in  einem  ca- 
pillaren  Geföss  den  Pfropf  mit  dem  so  characteristischen  ßaeterienhau- 
fea  aufzufinden. 

Metastatische  Heerde  dagegen,  welche  im  Gefolge  einer  Thrombo- 
phlebitis entstehen,    sitzen,    sofern  die  Körpervenen    erkrankt    waren, 
in  den  Lungen,  und  sofern  die  Pfortader\vur/eln  afficirt  waren,  in  der 
Leber;    doch  können    auch  gelegentlich    von    den    Lungenvenen    her 
Metastasen  im  Aortengebiet  inducirt  werden.    Alle  diese  sind  äusserst 
wechselnd  in  ihrer  Grösse;    es  giebt  auch    unter    ihnen    ganz  kleine, 
miliare,    doch  erreichen  viele  von  ihnen    den  Umfang  einer  Wallnuss, 
ja  eines  Borsdorfer  Apfels    und   darüber.     Ihre    Gestalt  pflegt,    total 
abweichend  von  den  Infarcten  hinter  Endarterien,    eine  kuglige  oder 
wenigstens  annähernd  kuglige  zu  sein,    der  Art,  dass  wenn  sie  in 
der  Lunge  oder-  Leber  bis  an  die  äussere  Oberfläche  des  Organs  heran- 
reichen,   sie    den  serösen  Ueberzug  nidit    wie    die  Infarcte    mit  ihrer 
breitesten  Stelle,  der  Basis,  sondern  nur  mit  einem  kleinen  Abschnitt 
ihres  ümfangs  berühren:  übrigens  sitzen  sie  weit  häufiger,  als  dies  bei 
den  Infarcten  der  Fall  ist,  entfernt  von  der  Pleura  und  im  Innern  der 
Lunge,  in  grösserer  oder  geringerer  Nähe  des  Hilus.     Gerade  in  den 
Lungen  hat  man  oft  die  schönste  Gelegenheit,    die    völlige  Ueberein- 
.stimmung  dieser  Heerde  mit  lobulären,  in  Eiterung  ausgehenden  Pneu- 
monieen  zu  constatiren.  Denn  es  ist  durchaus  nichts  Ungewöhnliches, 
dass  man    in  einer  und  derselben  Lunge    um    maligne   Emboli  derbe 
sraue  oder  graugelbe  Hepatisationsheerde  triff*t,  neben  anderen,  die  im 
üebergang  von  gelber  Hepatisation  zur  eiterigen  Sclimelziing  sich  be- 
linden, und  wieder  andere,  welche  vollkommen  einer  mit  zäht^m,  gel- 
ben   Eiter    gefüllten  xVbscessliöhle    gleichen.     In    der  Leber    dagegen 
lässt  sich  fast  jedesmal,  besonders  an  den  Heerden  von  jüngerem  Da- 
tum die  innige  Verbindung  des  entzündlichen,  zur  Eiterung  fülirenden 
Processes    mit    necrotisirenden    Vorgängen     demonstriren;    ganz    un- 
gleichmässig  wächst  der  Heerd  und  breitet  sicli  nacli  aussen  aus,  in- 
dem ein  Acinus  nach  dem  anderen,  der  eine  frülier,  der  andere  spä- 
ter, zuerst  der  Nekrose  verfällt  und  dann  erst  die  Eiterung  auch  auf 
diesen  Bezirk  übergreift.    Dass  aber  in  diesen  metastatischen  AIjsccs- 
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sen  Bacleriencoloiiieeo  fast  niemals  vermisst  werden,  daswirdfi 
Sie  nach  dem,  was  ich  früher  Ihnen  milgetbeiU  habe,  nirhts  Ueb( 
laschendes  haben. 

Doch  fiihrl.  uns  dies  Moment  sogleich"  noch  einen  Schritt  weiltt^. 
Wenn  überhaupt  Bncterienhaufen  im  Blute  nrculiren,  sn  wird  es  Ihwo 
selbstverstiindÜch  erscheinen,  dass  dieselben  so  gul   wie  die  Lnftblasei 
und  Fetttropfen,  vom  Ulutstrom  iiherall  hin  verechlepiit  werden  k9i 
nen,  bis  sie  an  eine  Stelle  geralhen,    die  ihre    weilert-   Passage  uid 
mehr  gestattet.   Nun  konnte  icli  Ihnen  schon  von  den  Fellropfen  i 
fuhren,  dass  sehr    kleine  das  Capillarsystem    der  Lunge   gelogeatU 
passiren  und  so  in  die  Schlingen  derGlomeniÜ  olc.  getanen.     Ebt 
dasselbe  gilt  natürlich    auch    von  Bacteriencolouien    kleineu  Kaüb 
und  von  diesen  not'h  viel  mehr,  weil  es  sieh  hierbei  uia  Ohject«  von 
einer  ausserordentlichen  Weichheit  und  Nachgiebigkeit  handelt:    aurh 
steht  ja  nichts  im  Wege,  dass  von  einem    grösseren  Haufen    kiriner* 
Bruchslücke  abgerissen  werden,  welche  in  sich  die  vollen  Bedingungen 
eines  weiteren  Wachsthuras  enthalten,    und    darum    nach   einiger  Zeil 
sehr  leicht  wieder  irgendwo  stecken  bleiben   können.     Wenn  Sie  dies 
Alles  erwägen,    so  wird  es    für  Ihr  Verständniss    keinerlei  Schwierig- 
keit mehr  haben,  dass  im  Gefolge  einer Thrombophlubitiü  von 
Körpervenen  ausser  und  neben  den  Lungenabscessen  zuwoil« 
auch  solche  in  Organen  sieh  entwickeln,  die  vom  Aorten krpijj 
lauf  gespeist  werden. 

Aber  es  bedarf  dazu  nicht  einmal  einer  Tlirombophlebitis.  I)«in 
wenn  Ana  richtig  ist,  was  ich  soeben  Ihnen  angetuhrt  habe,  so  be- 
steht (ur  diese  Falle  die  Bedeutung  der  Thrombophlebitis  ledigUd 
darin,  dass  sie  den  Boden  fiir  eine  reichliche  Baclerienenlwicklung  i 
nerhath  der  Circulalion  gewährt.  Daran.s  folgt,  dass,  wenn  «n  i 
derweiter  günstiger  Boden  für  letztere  im  ürganismus  vorhanden  i}^,"" 
von  dem  aus  sie  zugleich  in  die  BIntbahn  eindringen  können,  jt'i 
metastatischen  Heerde  auch  ohnu  die  Inlcrcurrenz  einer  pu 
formen  Tlironibose  entstehen  können.  Und  das  ist  nicht  blos  con? J 
struirt,  sondern  in  der  That  wiederholt  selion  gesehen  worden, 
hat  Weigert"  erst  kürzlich  eineKeihe  im  hiesigen  Institute  beobadi"-" 
l«ter  Fälle  beschrieben,  in  denpn  er  das  unmittelbare  liindringcn  von 
Bacterien  aus  einer  eiternden  Wunde  in  anstossende  Venen  con.siatin 
hat;  auf  der  Innenwand  der  Venen  gab  es  keinen  Thrnmbus,  woU  , 
aber  einen  ganz  zarten  matten  Anflug,  der  aus  Nichts  aU  1 
bestand;    und  hier  war  die  Lunge  frei  von  metastalischon  AI 
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wahrend  sich  die  characteristischesten  Heerde  im  Herzfleisch,  der  Le- 
ber und  den  Nieren  fanden.    Der  eigentliche  Lieblingssitz  dieser  bacte- 
rischen  Metastasen  ist,  wegen    der   ausgezeichneten  Langsamkeit    des 
Blutstroms  daselbst,  die  Leber.     Leberabscesse   werden  mrklich  ne- 
ben Lungenabscessen  bei  Verletzten  und  Venvundeten  so  häufig  gefun- 
den, dass  es  auch  noch  nach  der  Begründung  der  Lehre  von  der  Em- 
bohe  nicht  an  z.  Th.  recht  seltsamen  Theorieen  gefehlt  hat,    um  ihr 
Zustandekommen  zu  erklären.     Heute,    wo  uns  die  pathogene  Bedeu- 
tung der  Bacterien  vertraut  geworden,    bedarf  es  solcher   besonderen 
Theorieen  nicht  mehr,    und  zwar  um  so  weniger,    als    die  Leber  gar 
nicht  der  einzige  Ort  ist,  an  dem  die  in  Rede  stehenden  Heerde  vor- 
kommen.    Vielmehr  begegnet  man  denselben  auch  im  Herzfleisch,  in 
der  Milz  und  den  Nieren,  im  Gehirn  und  an  anderen  Orten;  und  es  ist 
selbst  nicht  unwahrscheinlich,  dass  auch  die  intermusculären  Zellgewebs- 
entzündungeu  und  Gelenkeiterungen,    welche  zuweilen  neben  metasta- 
tischen Lungenabscessen  gefunden  werden,  auf  Bacterienverschlep- 
pang  zurückzuführen  sind. 

Mit  diesen  letzten  Erörterungen  aber  sind  wir  tief  in  das  Gebiet 
jener  hochwichtigen  Krankheitsprozesse  hineingerathen,    welche  in  der 
Chirurgie  seit  lange  unter   dem  Namen    der  Eitervergiftung,    Py- 
ämie,  zusammengefasst   werden.     Wollten    wir    noch  weiter    auf   sie 
eingehen,  wollten  wir  jetzt  z.  B.  noch  die  Effecte  der  Aufnahme  ge- 
löster Zersetzungsproducte  ins  Blut,  wie  sie  ja  bei  jeder  Thrombophle- 
bitis noth wendig  geschehen  muss,  untersuchen,    so    würden    wir    sehr 
weit  von  der  Aufgabe    uns    entfernen,    die  wir    in    dieser    Vorlesung 
uns  gestellt  haben.  Es  erscheint  darum  an  der  Zeit,  den  Faden  \vieder 
aufzunehmen,  wo  er  unseren  Händen  entfiel,    und    wieder  an  die  Er- 
örterung des  Einflusses  der  Aenderungen  im  Verhalten  der  Gefässwan- 
dungen  auf  die  Circulation  anzuknüpfen.    Aber  mag  auch  in  den  letz- 
ten   Auseinandersetzungen    der    Zusammenhang    mit    unserer  Aufgabe 
llirem  Auge  fast  entschwunden  sein,  so  liaben  wir  doch  ein  gutes  Recht 
gehabt,  dieselben  hier  anzuschliessen.     Denn  die  Pyämie  ist  der  Punkt 
gewesen,  von  dem  Virchow  ausging,  als  er  die  ganze  Lehre  von  der 
Thrombose    und    Enibolic    geschaffen    hat,    und    gerade    die    mecha- 
nische Erklärung    der    pyämischen   Krankheits[)rocesse    ist    der    glän- 
zendste Erfolg,  welclien  diese  Lehre  davongetragen  luit. 


Litteratnr.     Das  Fundament  für  die  ganze  Lehre  von  der  Thrombose   und  Em- 
boli« bilden  die  berühmten  Arbeiten  Yirchow's,  die  in  den  Gesammelten  Abhand- 
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lungen  p.  219 — 732  grusstentheils  zusammengestellt  sind;  auch  ist  die  Somme  der- 
selben Tom  Verfasser  im  Handbuch  d.  spec.  Path.  I.  p.  156  gezogen.  Vergl.  ausser- 
dem C.  0.  Weber,  Handbuch  I.  p.  G9,  ferner  Bill  rot  h's  Allg.  Chirurgie,  üle  und 
Wagner,  Allg.  Path.  etc. 

*  Brücke,  Virch.  A.  XH.  p.  81.  172.  ^Alex.  Schmidt,  Arch.  f.  Anat.  und 
Phys.  1861,  p.  545.  1862,  p.  428.  538.  Pflüg.  Arch.  VI.  p.  413.  IX.  p.  353.  XI. 
p.  291.  515.  XIII.  p.  93.  146.  Die  Lehre  von  den  fermentativen  Gerinnungserscbei- 
nungen  etc.  Dorpat  1877.  ^0.  Hammarsten,  Not.  acta  Reg.  soc.  scient.  UpsaL 
Ser.  III.  Vol.  X.l.  Pflüg.  A.  XIV.  p.  211.  *  Baumgarten,  Med.  Ctbl.  1876.  No. 
34.  *Leber,  Arch.  f.  Ophthalm.  XIX.  p.  87.  'Ponfick,  Virch.  A.  LX. 
p.  153.  'Heller,  D.  Arch.  f.  kl.  Med.  VII.  p.  127.  Wagner,  Allg.  Path.  p.  2Sl. 
«Falk,  Virch.  A.  LIX.  p.  26.  »Zahn,  Virch.  A.  LXII.  p.  81.  »"Waldeyer, 
Virch.  A.  XL.  p.  391.  Bubnoff,  Virch.  A.  XLIV.  p.  462.  Thiersch, 
Pitha-Billr.  Handbuch  I,  Abth.  H.  p.  531.  Tschausoff,  Arch.  f.  klin.  Chirurg.  IX. 
p.  184.  Czerny,  Virch.  A.  LXII.  p.  464.  Baumgarten,  1.  c.  **Waldeyer, 
Virch.  A.  XL.  p.  393.  "Pasteur,  Annal.  d.  chim.  et  de  phys.  1860,  p.  1. 
Compt.  rend.  LVI.  p.  1189.  etc.  F.  Colin,  Beiträge  z.  Biol.  d.  Pflanien.  I.  p.  127. 
T.  Recklinghausen,  Vrhdl.  d,  Wzb.  phys.  med.  Ges.  10  6.  1871.  E.  Klebs, 
Beitrüge  z.  path.  Anat.  d.  Schusswunden,  1872.  Arch.  f.  exper.  Path.  I.  p.  31.  443. 
m.  p.  305.  IV.  p.  107.  207.  409.  V.  p.  350.  Heiberg,  Virch.  A.  LVI. 
p.  407.  Eberth,  Virch.  A.  LVU.  p.  228.  Paschutin,  V^rch.  A.  LIX.  p.  490. 
Billroth,  Untersuchungen  über  Coccobacteria  septica,  1874.  C.  Hueter,  Pitha- 
Billr.  Handb.  L  Abth.  II.  p.  1  —  127.  D.  Ztsch.  f.  Chirurg.  L  p.  91.  C.  Weigert, 
Ueber  pockenähnÜche  Gebilde  in  parenchymatösen  Organen  und  deren  Beziehung  zu 
Bacteriencolonien,  1875.  Berl.  klin.  Wochsch.  1S77,  No.  18.  und  19.  Virchow. 
Ueber  die  Fortschritte  der  Kriegsheilkundo,  bes.  im  Gebiet  d.  Infectionskrankheiton. 
1874.  Orth,  Arch.  f.  wi.s.s.  und  prakt.  Thierheilkunde,  1877.  Heft  L  "F.  Cohn, 
Beiträge  z.  Biol.  d.  Pflanzen.  I.  p.  249.  "Litten  und  Buchwald,  Virch  A. 
LXVI,  p.  145.  *'Cohnheim,  Untersuchungen  über  die  embolischen  Procefise,  1S72. 
"Litten,  Virch.  A.  LXHI.  p.  289.  *'Heubner,  Die  luetischen  Erkrankungen 
d.  Hirnarterien,  1874.  ***Cohnheim  und  Litten,  Virch.  A.  LVII.  p.  15.*». 
»»Cohnheim  und  Litten,  Virch.  A.  LXV.  p.  99.  -"  L.  Mauthner,  Oesterr. 
med.  Jahrb.  1873.  p.  195.  Knapp,  A.  f.  Aug.-  und  Ohrhlk.  IIL  p.  17S.  -^  F. 
Busch,  Virch.  A.  KXXV.  p.  321.  "Panum,  Virch.  A.  XXV.  p.  4l»i». 
"Couty,  Etüde  experimentale  sur  Tentr/'e  de  Tair  dans  les  reines  et  sur  les  gaz  in- 
trarasculaires.  Paris  1875.  **Ponfick,  Virch.  A.  LVIII.  p.  528.  "Die  Publi- 
cation  in  Virch.  A.  erfolgt  demnächst. 


T.    Entzündung. 


Arteriosklerose.  GeßUsTerfettuug.  Amyloide  Degeneration.  Moleculäre  Aen- 
derangen  der  Gef&sswflnde.  Mikroskopische  Beobachtang  des  blossgelegten 
Mesenterium  und  einer  Zungen  wunde,  der  crotonisirten  und  touchirtcn,  sowie  der  zeit- 
veilig  ligirten  Froschzunge.  Dasselbe  am  Kaninchenohr.  Erklärung  der  Vorgflnge  aus 
ODoIeculftren  Veränderungen  der  Gefösswändc. 

Cardinalsymptome  der  Entzündung.  Ruber.  Tumor.  Der  Lymph- 
Strom  in  der  Entzündung.  Blutdruck  in  den  Gefässen  eines  entzündeten  Theils.  Be- 
schaffenheit des  entzündlichen  Transsudats.  Das  Blut  in  der  Entzündung.  Hämorrha- 
gisches Exsudat.  Zellenarmes  Exsudat.  Entzündung  ohne  Tumor.  Erscheinungs- 
▼eise  des  Entzündungstumor.  Dolor.  Calor.  Abhängigkeit  desselben  Ton  der 
darch  den  entzündeten  Theil  strömenden  Blutmengc.  Functio  laesa.  Vergleich  mit 
den  5rtlichen  RreislaufsstOrungen. 

Kritik  der  neuristisch-humoralen  Entzündungstheorie.  Bedeutung  derNer- 
Ten  in  der  Entzündung.  Kritik  der  cellularen  Entzündungstheorie.  Die  sog.  pro- 
gressiven Veränderungen  entzündeter  Gewebszellen,  Keratitis.  Erläuterung  der 
Alterationshypothose.  Abweisung  der  Stomatatheorie.  Die  Extravasation  ein 
Filtrationsprocess.  Die  Wandveränderung  wahrscheinlich  chemischer  Natur,  Mögliche 
Betheiligung  des  Nervensystems. 

Ursachen  der  Entzündung.  Toxische  Entzündungen.  Traumen.  Einfluss  von 
Batterien.  Infectiöse  Entzündungen.  Contagium  vivum.  Biologie  des  Milz- 
braodcontagium.     Rheumatische  Entzündungen. 

Sthenische  und  asthenische  Entzündungen.  Eintheilung  der  Entzündungen  nach 
demCharacter  des  Exsudats.  Acute  Exantheme,  Seröse  Entzündungen.  Exsu- 
date der  Nephritiker.  Entzündliches  Oedem.  Fibrinöse  Entzündung.  Eitrige 
Entzündung.  ELatarrh.  Hämorrhagische  Entzündung.  Misch-  und  Uebergangsformen. 
Aecapitulation.     Stadien  der  Entzündung. 

Ausgänge.  Tod.  Lokale  Nekrose.  Restitutio  in  integrum.  Entfernung  des 
£x$udat$  nach  aussen.  Eindickung  des  Exsudats.  Progrediente  Entzündung.  Se- 
condäre,  metastatische  Entzündungen. 

Produetive  Entzündung.  Bedingungen  der  entzündlichen  Gewebsneubildung. 
Schicksale  der  Eiterkörperchen  in  den  Exsudaten.  Riesenzellen.  Fettkömchenkugeln. 
Neubildung 'Ton  Blutgefässen.  Neubildung  von  gefässhaltigem  Bindegewebe. 
Fernere  Geschichte  desselben.  Chronische  Entzündung.  Ursachen  der  Chronicität. 
Arten  der  chronischen  Entzündung.  Formen  der  Bindegewebsneubildungen. 
Schrumpfung. 

Einfluss  von  anderweiten  Störungen  der  Blutbewegung   und   Blutbeschaffenheit   auf 
Eotitehang  und  Verlauf  von  Entzündungen. 
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Prädisposition  zu    Entzündung.      Vererbung    Ton    Entzündungen.      KOrperchen- 
krankheit  der  Seidenraupen. 


Wenn  die   Gefässwäade    derartige   Veränderungen  erlitten  haben, 
dass  sie  ganz  und  gar,    resp.   an  den  grösseren  Gefiissen  wenigstens 
die  innersten  Scliicliten   ihres  Lebens  und  ihrer  lebendigen  Leistungs- 
fähigkeit verlustig  gegangen  sind,    so  gerinnt  das  Blut  in  ihnen,   es 
entsteht,    wie  wir  gesehen   haben,    eine  Tlirombose.     Das  ist  selbst- 
verständlich der  denkbar  höchste  Grad  der  Veränderung,  welclien  die 
Gefasse  intra  vitam  überhaupt  erfahren  können.     Aber  es  ist  ebenso 
selbstverständlich  nicht  die  einzig  mögliche  Art  derselben,  und  wenn 
wir  untersuchen  wollen,   in  welcher  Weise  Veränderungen  der  Gefass- 
wandungen  die  Circulation  beeintlussen,  so  gilt  es  zunächst  sich  um- 
zuschauen, welche  anderweiten,  die  physiologische  Beschaflfenheit  der- 
selben   beeinträchtigenden    Processe    in    der    Pathologie    vorkommen. 
Von  einer  Gruppe  derartiger  Vorgänge,  den  Wunden,  Rupturen,    kurz 
den  Continuitätstrennungen  der  Gefässwände,   werden  wir  später 
noch  eingehend  zu  handeln  haben;  mehrerer  anderer  haben  wir  schon 
in    den    früheren  Vorlesungen  gedacht.     So    der  Aneurysmen  und 
Varicen    nicht  minder    als    der  Stenosen;    so  aber  auch  der  Ver- 
kalkungderTunica  media  in  den  Arterien,  der  Arteriosklerose 
und  des  atheromatösen  Processes.    Vielleicht  ist  es  sogar  Manchem 
von  Ihnen  auffallend  erschienen,  dass  wir  alle  diese  Processe  einfach 
dem    Gebiet    der  Widerstandsänderungen    einreihten,    ohne  Kü(*ksicht 
darauf  zu  nehmen,    dass   auch   die  Structur   und  Beschaffenheit    der 
Gefässwände  sich   dabei    wesentlich   anders   verhält  als  in  d(T  Norm. 
So  wenig  ich  aber  gewillt  bin,  letzteres  zu  leugnen,  so  konnten  wir 
trotzdem  so  verfahren,  wie  wir  gethan,  weil  die  Stru^'turveränderunjren 
der   Gefässwände   in   diesen   Fällen    für  die  Circulation    keine  anden^ 
Bedeutung    haben,    als   den    durch  sie  gesetzten  Widerstands- 
änderungen   beiwohnt.     Eine  Arterie,    welche    durch '  Petrilicatitm 
der   Media    starr  und   rigid    geworden  ist,    kann  sich   freilich    weder 
erweitern  noch  verengern,    auch  die  ganze  Mithülfe,  welche  die  Klasti- 
cität  der  Arterienwand  der  Blutl)ewegung  leistet,  ist  dadurch  in  Wes:- 
fall  gekommen;    aber  hierauf  beschränkt   sicli   die  ganze  dadurch  it- 
zeugte    Störung    der   Blntbewe^iung,    die    übrigens    an    sieh    erlieblirh 
genug    sein     kann.     Nicht    anders   bei    der   Arteriosklerose    und    dem 
atheromatösen   Process;    die   daihirch    gesetzte  Verdickung  der   Intinia 
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mag  das  Gefasslumen  noch  so  sehr  beengen  und  andererseits  die  Er- 
weiterung desselben  durch  Nachlass  des  Tonus  noch  so  sehr  er- 
schweren, irgend  etwas  Anderes  resultirt  daraus,  so  lange  das  Endo- 
thel unversehrt  ist,  fiir  die  Circulation  nicht.  Vollends  gilt  dasselbe 
für  die  Verdickungen  der  Venönwand,  die  eine  Folge  chronischer 
Endophlebitis  sind,  und  zwar  hier  erst  recht,  schon  weil  dieselben 
niemals  so  beträchtlich  werden,  als  die  Höcker  und  Platten  der  chro- 
nischen Endoarteritis. 

Während  diese  Processe  zwar  an  den  Gefässen  kleinen  Kalibers 
keineswegs  fehlen,    indess  ihre  Hauptentwickelung  an  den  grösseren 
Arterien  nehmen,    kommt  ein  anderer  pathologischer  Zustand  an  Ge- 
lassen jeder  Art   und  Grösse,    an  den   allerkleinsten  vielleicht  noch 
häufiger  als  an  den  grösseren,  vor,  nämlich  die  Verfettung.     Zahl- 
reiche, oft  vom  blossen  Auge  sehr  zierliche  Fettflecke  trifft  man  un- 
gemein häufig  in  der  Intima  der  Aorta  und  anderer  grosser  Arterien, 
desgleichen  ist  Verfettung  der  Muscularis  an  kleinen  Arterien  nichts 
seltenes,    und   vollends    in    der  Adventitia   von  Arterien    und  Venen 
feinen  Kalibers    ein    sehr   gewöhnlicher  Befund;    aber   selbst   in    der 
Capillarwand    begegnet  man    z.  B.  im  Hirn    und  anderen  Orten  oft 
genug   mehr    oder  weniger   zahlreichen  Fetttröpfchen.     Aber    ein    so 
häufiges  Vorkommniss  die  Gefässverfettung  auch  ist,  so  wenig  Sicheres 
vermögen  wir  über  ihre  Bedeutung  auszusagen.    Gar  manche  Angaben 
gibt  es  freilich  darüber  in  der  Litteratur,    und  wollte  man  lediglich 
nach  dem  urtheilen,    was  alles  schon  in  der  Medicin  auf  Verfettung 
der  Blutgefässe  geschoben  worden  ist,  so  möchte  man  leicht  versucht 
sein,    derselben  einen  grossen  Platz    in  unseren  Erörterungen  einzu- 
räumen.    Doch   diese  Angaben    sind   in   ihrer  Mehrzahl    weit  davon 
entfernt,  bewiesen  zu  sein.     Das  ist  allerdings  ganz  plausibel,    dass 
in  einer  verfetteten  Muscularis    die  contractile  Kraft  und   der  Tonus 
verringert   sind,    und    ebenso    mag    die  Annahme    Manches    für  sich 
haben,  dass  verfettete  Gefässe  in  ihrer  Cohäsion  eingebüsst,  und  des- 
halb brüchiger,    leichter  zerreisslich  sind;    auf  das  letztgenannte  Mo- 
ment werde  ich  noch  gelegentlich   der  Gefässrupturen  etwas  genauer 
zu  sprechen  kommen.     Aber  von  irgend    einer   anderweiten  Störung 
der  Circulation  in  Gelassen,    in  deren  Wandungen  eine  Fettmetaraor- 
phose  Platz  gegriffen  hat,   wissen  wir  jedenfalls  etwas  Sicheres  nicht. 
Mit  grösserer  Wahrscheinlichkeit  darf  man  eine  solche  dagegen 
bei  einem  anderen  pathologischen  Process  statuiren,  welcher  mit  Vor- 
liebe  kleine  Arterien,    demnächst    aber   auch  Capillarcn    und  Venen 
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befällt,  nämlich  der  amyloiden  oder  speckigen  Degeneration. 
Wenigstens  dürfen  wir  dies  daraus  schliessen,  dass,  vde  ich  Ihnen 
bei  der  Pathologie  dieses  Zustandes  detaillirter  ausfuhren  werde,  der 
Stoffwechsel  in  denjenigen  Zellen  und  Geweben  leidet,  welche  von 
aniyloid  degenerirten  Gefassen  versorgt  werden,  sowie  aus  einigen  sehr 
bestimmten  Zeichen,  welche  auf  einen  ganz  abnonnen  Flüssigkeit^- 
austausch  durch  die  so  erkrankten  Capillar^vände  hindurch  hinweisen; 
ich  denke  dabei  an  die  Glomeruli  der  Nieren,  welche,  wenn  sie  amyloid 
entartet  sind,  Eiweiss  in  beträchtlicher  Menge  durchlassen,  und  an 
die  starken  und  unstillbaren  wässerigen  Ausleerungen,  Diarrhoeen,  bei 
speckiger  Degeneration  der  Zottengefässe  im  Dünndarm.  Vielfach 
wird  angenommen,  dass  durch  die  Amyloidentartung  abnorme  Wider- 
stände in  die  Circulation  eingeschaltet  werden,  ja  dass  die  degene- 
rirten Gefässe  selbst  total  undurchgängig  für  Blut  sind.  Letzteres 
kann  indess,  wenn  überhaupt,  doch  nur  für  die  allerstärksten  Grade 
der  Erkrankung  zugelassen  werden,  und  welcher  Art  die  vermuthete 
Circulationsstörung  sonst  sein  mag,  worin  die  Blutbewegung  innerhalb 
speckigentarleter  Gefasse  von  der  nonnalen  abweicht,  darüber  sind 
wir  völlig  im  Unklaren  und  werden  es  voraussichtlich  noch  lange 
bleiben,  schon  weil  die  Amyloidentartung  bis  jetzt  meines  Wissens 
nur  beim  Menschen  beobachtet  worden  ist. 

Das  ist  Alles,  was  wir  von  anatomischen,  mittelst  Messer  und 
Pincette  oder  durch  das  Mikroskop  nac^hweisbaren  Veränderungen 
der  Gefösswände  kennen.  Aber  es  hiesse  doch,  wie  mich  dünkt,  dem 
gesunden  Menschenverstand  ins  Gesicht  schlagen,  wollte  man  den 
Kreis  der  überhaupt  möglichen  Aenderungen  in  der  Beschaffenheit  der 
Gefasswandungen  hiermit  abschliessen,  wollte  man,  mit  andern  Worten, 
alle  Gefasse,  die  weder  sklerosirt  noch  verfettet,  noch  amyloid  sind, 
für  gesund,  fiir  normal  erklären!  Wenn  Sie  einer  Endothelzelle,  ja 
selbst  einer  ganzen  Capillare  nicht  einmal  ansehen  können,  ob  sie 
lebendig  oder  todt  ist,  wie,  so  frage  ich,  wollen  sie  es  riskiren,  blos 
aus  dem  optischen  Verhalten  über  die  physiologische  Beschaffenheit 
eines  Gefasses  abzuurtheilen?  Wie  wollen  Sie  durch  die  mikroskopi- 
sche Prüfung  etwaige  chemische  oder  physikalische,  so  zusagen,  mole- 
culäre  Abweichungen   von  der  Norm  ausschliessen? 

In  der  That  lehrt  uns  eine  einfache  Ueberlegung,  dass  es  derar- 
tige moleculäre  Aenderungen  im  Verhalten  und  der  Beschaffenheit  der 
Gefasswände  geben  muss.  Es  ergiebt  sich  das,  wie  mir  s^-heint,  mit 
unabweisbarer  Nothwendigkeit  daraus,  dass,   wie  überall  an  den  Ge- 
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weben  und  Organen  des  thierischen  Körpers,  so  auch  an  den  Blutge- 
fässen, der  üebergang  vom  intacten,  physiologischen  Leben 
zum  Tode  nur  ausnahmsweise  plötzlich,  in  der  Regel  dage- 
gen langsam  und  allmälig  erfolgt.  Wenn  Sie  einem  Kaninchen 
eine  Darmschlinge  aus  dem  Bauche  herausziehen  uud  sie  der  Luft  ex- 
poniren,  so  stirbt  sie  selbst  und  die  Gefässe  in  ihr  schliesslich  ab, 
jedoch  keineswegs  sofort;  vielmehr  vergeht,  ehe  es  so  weit  kommt, 
ein  relativ  langer  Zeitraum,  während  dessen  mithin  die  Desorganisa- 
tion des  Gewebes  und  der  Gefasse  ganz  successive  bis  zum  Absterben 
fortschreitet.  Wenn  Sie  von  einem  Körpertheil  und  seinen  Gelassen 
das  circulirende  Blut  absperren,  so  tritt  nach  einiger  Zeit  der  Tod, 
die  Nekrose  ein;  aber  bis  dahin  vergeht  wieder,  wie  Sie  schon  wissen, 
eine  ganz  beträchtliche  Zeit,  innerhalb  deren  die  Gewebe,  in  specie 
auch  die  Gefasswände  sich  allmälig  decomponiren.  In  einer  Tempe- 
ratur von  36 — 38^  C.  leben  und  functioniren  die  Blutgelasse  regel- 
mässig und  normal,  in  einer  von,  sagen  wir,  60®  C.  werden  sie  sicher 
getödtet;  bringen  Sie  nun  gefasshaltige  Körpertheile  in  dazwischenlie- 
gende Temperaturen,  so  sterben  sie  zwar  nicht  ab,  indess  bleibt  die 
Hitze  nicht  ohne  Einwirkung  auf  die  Beschaffenheit  der  Gelasswände. 
Endlich  wenn  Sie  einen  Theil  mit  seinen  Gelassen  durch  Schwefel- 
säure ertödten  wollen,  so  müssen  Sie  dazu  eine  Säure  von  einer  ge- 
wissen Concentration  venvenden;  unschädlich  aber  ist  eine  schwächere 
Lösung  keineswegs,  auch  wenn  sie  das  Leben  der  Gefasswände  nicht 
sofort  vernichtet.  Diese  Beispiele  werden  Ihnen,  denke  ich,  erläutern, 
worauf  ich  hinaus  will;  denn  sie  zeigen,  dass  durch  eine  Reihe  der 
allerverschiedensten  Momente  Veränderungen  in  der  Beschaffenheit  der 
Gelasswände  hervorgerufen  worden,  für  welche  einstweilen  die  Bezeich- 
nung moleculäre  die  passendste  erscheint.  Wenn  es  aber  derartige 
Alterationen  giebt,  so  ist  auch  die  Frage  gerechtfertigt,  welchen 
Einfluss  dieselben  auf  die  Circulation  haben. 

Aber  so  naheliegend  es  ist,  diese  Frage  aufzuwerfen,  so  wenig 
dürfte  es  möglich  sein,  sie  aprioristisch  zu  beantworten;  vielmehr 
bedarf  es  dazu  der  directen  Beobachtung  einschlägiger  Fälle,  und  zu 
dem  Ende  am  besten  des  expressen  Versuchs.  Die  Anstellung  des- 
selben hat  keinerlei  Schwierigkeit.  Sie  brauchen  ja  nur  die  Gefässe 
eines  Körpertheils  der  Luft  zu  exponiren,  indem  Sie  die  schützenden 
Decken  von  ihnen  entfernen;  wenn  Sie  dazu  einen  durchsichtigen  Theil 
wählen,  so  steht  der  mikroskopischen  Beobachtung  Nichts  im  Wege. 
Das  Einfachste  ist,  bei  einem  curaresirten  Frosche  den  Darm  aus  einer 


\% 


P^iiiolo^K  der  Circulatlo 


seitlii'hpii  BauchnTiBcie  litrvurzuzit'hen  und  dos  sorgfiillig  auf  einem  gp- 
eigneten  Objectiräger  ausgebreitete  Mesenterium  unter  das  Mikrnsknp 
zu  bringen;  oder  Sie  legen  iu  der  papillären  Fläche  der  Froscb- 
zunge  dureh  Abtragung  der  Papillen  iiiittekt  eines  flachen  Sphe^ren- 
Schnitts  eine  Wunde  an.  in  deren  Grund  dann  auch  eine  Anzuhi  griis- 
serer  und  kleinerer  Gefasse  freigelegt  sind.  Keinerlei  weiteren  Eingriffs 
bedarf  es  hinfort;  im  Gegentheil,  je  sorgfaltiger  Sie  das  Präparat  vor 
allen  störenden  Zwiseheniallen,  als  Verunreinigung  durch  Blutung,  als 
Zerrung  oder  Vertrocknung,  be-wahren,  um  so  regelmässiger  wird  mne 
Folge  der  Erscheinungen  ablaufen,  die  wohl  geeignet  sind,  Ihre  volle 
Aufmerksamkeit  zu  fesseln'. 

Das  Erste,  was  Sie  an  den  blosüegenden  Geßissen  eintreten 
sehen,  ist  eine  Erweiterung  derselben,  und  zwar  dilatiren  sich  luerst 
die  Arterien,  demnächst  die  Venen,  am  wenigsten  die  Capillarcn.  Mit 
der  Erweiterung,  die  allmälig  sich  entwickelt,  im  Zeitraam  von  15 
bis  20  Minuten  aber  gewöhnlich  schon  ein  beträchtliches  Mass,  öfters 
mehr  als  das  Doppelte  das  ursprünglichen  Durchnies-sers,  zu  erreichen 
pflegt,  mit  dieser,  sage  ich,  beginnt  dann  im  Mesenterium  alsbald  eine 
Beschleunigung  der  Blutbewegung,  am  auflalligsten  wieder  in 
den  Arterien,  jedoch  erheblich  genug  auch  in  den  Venen  und  Capil- 
laren.  Doch  hält  die  Beschleunigung  des  Blutstroms  niemals  lange 
an,  sondern  früher  oder  spät«r,  nach  einer  halben  oder  ganzen  Stunde, 
zuweilen  schon  nach  kürzerer,  zuweilen  erst  nach  längerer  Zeit,  macht 
dieselbe  ganz  constant  einer  ausgesprochenen  Verlangsamung  der 
Stromgeschwindigkeit  Platz,  welche  mehr  oder  weniger  unter  das  nor- 
male Mass  heruntergeht  und  furtan  nicht  mehr  verschwindet,  so  lang« 
die  Gef&sse  in  ihrer  exponirten  Lage  verbleiben.  Dies  der  Hergang 
bei  dem  Mesenteriumsversuch,  wo  zugleich  mit  den  Gelassen  des  Me- 
senterium auch  die  Endausbreilmig  derselben  im  Darm  bl&sgelegt 
wird.  In  der  Zungenwunde  dagegen  fehlt  öfters  die  Beschleuni^ng 
ganz;  und  von  vorn  herein  gesellt  sich  zu  der  Erweiiergog, 
Hand  in  Hand  mit  ihr  sich  entwickelnd,  die  Stromverlangsamang 
—  wenigstens  dann,  wenn  durch  die  Wmide  nicht  neben  einer  Ansabl 
grösserer  Aesie  auch  deren  feinste  Verästelung  blosgelegt  worden  ist 
In  letzterem  Falle  geht  aber  auch  hier  eine  zeitweilige  Stroinbeschleu- 
nigung  der  niemals  ausbleibenden  definitiven  Verlangsamiing  des  Blut- 
strums in  den  exponirtvn  Gelassen  voraus. 

Ist  es  bis  dahin  gekommen,  .so  steht  man  alle  Gelasse  sehr  weit, 
ttne  Menge  Capillaren  sind  deutlich,  die  vorher  kaum  wahrgenwaiiaeD 
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werden  konnten,  in  den  Arterien  ist  bis  in  die  kleinsten  Verzweigun- 
gen hin  die  Pulsation  ungemein  auffällig,  dabei  die  Strömung  überall 
langsamer,  als  in  der  Norm,  sodass  es  mühelos  gelingt,  nicht  blos 
in  den  Capillaren,  sondern  auch  in  den  Venen,  ja  während  der 
Diastole  selbst  in  den  Arterien  die  einzelnen  Blutkörperchen  zu  er- 
kennen. Vermöge  dieser  langsamen  Fortbewegung  häufen  sich  in  den 
Capillaren  auch  die  Körperchen  in  grösserer  Zahl  an,  so  dass  sie 
röther  und  darum  voller,  voluminöser  erscheinen;  doch  ist,  wie  ich 
soeben  schon  andeutete,  ihr  Querschnitt  nur  sehr  unerheblich  ver- 
grössert.  Aber  mehr  als  die  Capillaren  sind  es  die  Venen,  welche 
die  Aufmerksamkeit  des  Beobachters  auf  sich  ziehen ;  denn  ganz  lang- 
sam und  allmälig  bildet  sich  an  ihnen  ein  überaus  charapteristisches 
Verhältniss  aus:  die  ursprünglich  plasmatische  Randschicht 
füllt  sich  mit  zahllosen  farblosen  Körperchen.  In  den  Venen  be- 
finden sich,  wie  Sie  Sich  erinnern,  in  der  Randzone  immer  vereinzelte 
farblose  Blutkörperchen,  die  wegen  ihrer  kugligen  Gestalt  an  die  Peri- 
pherie des  Stroms  getrieben  werden  und  wegen  ihrer  Klebrigkeit  nur 
schwer  von  der  Wand  sich  losmachen  können,  sobald  sie  mit  ihr  in 
Berührung  gekommen  sind^.  Dass  das  letztere  Moment  um  so  eher 
zur  Geltung  gelangen  wird,  je  langsamer  der  Blut^trom,  leuchtet  ohne 
Weiteres  ein;  und  so  hat  es  an  sich  nichts  Ueberraschendes,  dass 
successive  immer  mehr  und  mehr  farblose  Blutkörperchen  in  der  Rand- 
sohicht  sich  ansammeln,  und  dort  zu  einer  gewissen  Ruhe  kommen. 
Denn  das  brauche  ich  wohl  nicht  erst  ausdrücklich  zu  erwähnen,  dass 
von  einer  absoluten  Ruhe,  einem  wirklichen  Stillstand  nicht  die  Rede 
ist;  die  faiblosen  Zellen  der  Randzone  sitzen  im  besten  Falle  zeitwei- 
lig fest,  dann  rücken  sie  wieder  eine  kleine  Strecke  vor,  machen  wohl 
wieder  einen  kurzen  Halt  u.  s.  f.  Aber  der  Geirensatz  zwischen  der 
continuirlich,  mit  gleichmässiger  Gesch^vindigkeil  dahinfliessonden  cen- 
tralen Säule  der  rothen  Blutkörperchen  und  der  ruhenden  Randschicht 
der  farblosen  Zellen  ist  darum  nicht  weniger  frappant;  es  ist,  als  ob 
die  Innenwand  der  Vene  mit  einer  einfachen,  aber  ganz  vollständigen 
Lage  farbloser  Körperchen  ausgepflastert  wäre,  ohne  dass  jemals  ein 
rothes  diesen  Wall  unterbricht.  Gerade  diese  Sonderung  der  rothen 
und  farblosen  Körperchen  verleiht  dem  Venenblutstrom  in  diesen  Fällen 
jene  Prägnanz,  für  die  Sie  in  den  anderen  Gefässen  vergeblich  ein 
Analogen  suchen  werden.  Denn  in  den  Capillaren  bleiben  zwar  auch 
sehr  zahlreiche  farblose  Blutkörperchen  an  den  Wänden  kleben,  doch 
wechseln  mit  ihnen  immer  auch  rothe  ab,  die  sogar  die  sehr  entschie- 
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dene  Majorität  biljen.  In  den  Arterien  endlich  sieht  man  iu  der 
Diastole,  im  Moment*  des  quasi  Aiisfliessens  der  Welle,  eine  Menge 
farbloser  Blutkörperchen  gerade  gegen  die  Peripherie  rollen,  iiidens 
werden  sie  von  der  nächsten  Systole  immer  wieder  in  den  Strom 
hineiügerissen,  so  dass  hiervon  der  Entwicklung  einer  nihenden  Rand- 
Schicht  vollends  nicht  gesprochen  werden  kann. 

Aher  das  beobachtende  Auge  hat  kaum  Zeit,  alle  die  Einitelhei- 
ten  des  Gesammtbildes  auiäufassen,  so  wird  es  durch  einen  sehr  un- 
erwarteten Vorgang  gefesselt.  Gewöhnlich  zuerst  an  einer  Vene  tnil 
typischer  Randstellung  der  farblosen  Zellen,  mitunter  noch  frührr  an 
einer  Capillare  sieht  man  am  äusseren  Contour  der  <j«fii8swand  eine 
Spitze  hervortreten,  sie  schiebt  sich  weiter  nach  aussen,  verdickt  sich, 
aus  der  Spitze  wird  ein  farbloser  rundlicher  Buckel,  dieser  wächst  in 
Länge  und  Dicke,  treibt  neue  Spitjscn  nach  aussen  und  ziehl  sich  all- 
raälig  von  der  Geliiäswand  fort,  mit  der  er  schliesslich  nur  noch  durch 
einen  dünnen  langen  Stiel  zusammenhängt.  lündlicli  löst  auch  die^tn- 
sich  ab,  und  was  nun  draussen  sitzt,  ist  ein  farbloses,  mattglänzmdes, 
contractiles  Körperchen,  mit  einigen  kumen  und  einem  langen  Aas- 
läufer, von  der  Grösse  der  weissen  Blutzellen,  mit  einem  oder  meh- 
reren Kernen,  mit  Einem  Wort,  ein  farbloses  BlutkÖrperclien, 
Wätirend  dies  an  einer  Stelle  geschehen,  hat  der  gleiche  Vontans  an 
sehr  verschiedenen  Stellen  der  Venen  und  Capillaren  Platz  gcgntTcn; 
eine  ganze  Anzahl  weisser  Blutzellen  hat  sich  an  die  Aussenscitc  der 
Gefasse  begeben,  und  immer  neue  und  neue  Zellen  folgen  den  orsum. 
während  ihrFlalz  in  der  Randseh  ich  t  sofort  von  neuen  natrhrückenden 
eingenommen  wird.  All  das  kann,  wie  jedes  einzelne  Stadium  der 
gesammten  Vorgänge  von  dem  ersten  Augenblicke  der  Bloslegung  an, 
rasch  und  auch  langsam  sich  entwickeln;  das  eine  Mal  folgt  dt>r 
Randsteltung  sehr  bald  die  erste  Auswanderung,  und  ein  anderes  Mal 
kann  eine  Stunde  und  mehr  vergehen,  ohne  dasa  an  dem  Contour  ir- 
gend einer  Vene  oder  Capillare  das  Allergeringste  auffiele.  Da»  schlicss- 
liehe  Resultat  ist  aher,  dass  nach  Ablauf  etlicher,  & — 8  oder 
noch  mehr  Stunden  sänmitliche  Venen  des  Mesenterium  von  dtro 
kleinen  bis  zu  den  grossen  Stämmen,  und  ebenso  alle  Venen  der  Zui»- 
genwunde  von  mehrfachen  Reihen  von  farblosen  Blutkörperchen  | 
sadenartig  eingefasst  sind,  während  in  ihrem  limorn  coustanl  das« 
geschilderte  Verhältniss  der  Randstellung  der  farblosen  und  det  ( 
tralen,  continuirlichen  Strömung  der  rothen  Blutkörperchen 
An    den  Arterien    hat  sich    inzwischen  Nichts  Aehnliches  i 
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ihr  Randeontour  ist  unverändert  glatt  geblieben,  und  nicht 
ein  einziges  Körperchen,  rothes  so  wenig  als  weisses,  ist  an  ihrer 
Aussenseite  zu  entdecken,  abgesehen  natürlicli  von  denen,  welche  von 
benachbarten  Venen  her  bis  zu  ihnen  vorgedrungen  sind.  Dagegen 
betbeiligen  sich,  wie  ich  erst  schon  andeutete,  die  Capillaren  sehr  leb- 
haft an  dem  Vorgang,  jedoch  mit  der  bemerkenswerthen  Differenz, 
dass  aus  ihnen  und  den  capillaren  Venen  nicht  blos,  wie  aus  den 
eigentlichen  grösseren  Venen,  farblose,  sondern  auch  rothe  nach 
aussen  auswandern.  Es  entspricht  das  genau  dem  Verhalten  des 
Binnenstroms,  von  dem  ich  Ihnen  hervorhob,  dass  in  den  Venen  nur 
weisse,  in  den  Capillaren  dagegen  beide  Arten  Blutzellen  die  Gefäss- 
wand  berühren,  und  so  hängt  es  auch  lediglich  von  dem  Mengenver- 
bältniss  der  in  den  einzelnen  Capillaren  angehäuften  Körperchen  ab, 
ob  überwiegend  rothe  oder  farblose  aus  ihnen  hinaustreten. 

Hand  in  Hand  mit  dieser  Auswanderung,  Emigration,  oder, 
wie  das  auch  genannt  wird,  Extravasation  der  körperlichen  Ele- 
mente ist  weiterhin  auch  eine  gesteigerte  Transsudation  von  Flüssig- 
keit geschehen,  der  Art,  dass  die  Maschen  des  Mesenterium,  sowie 
des  Zungengewebes  sich  mit  derselben  infiltriren  und  anschwellen. 
Dabei  aber  bleibt  es  nicht.  Die  extravasirtcn  farblosen  Körperchen 
verbreiten  sich,  je  grösser  ihre  Zahl  wird,  in  um  so  weitere  Entfer- 
nung von  den  Gefassen,  denen  sie  entstammen,  immer  dichter  wird 
die  Erfüllung  des  Gewebes  mit  ihnen,  während  die  rothen,  denen  die 
Fähigkeit  der  selbstständigen  Lo(*omotion  felilt,  melir  in  der  Nachbar- 
schaft ihrer  Capillaren  liegen  bleiben;  doch  kann  auch  sie  der  Trans- 
sudationsstrom  mit  sich  fortfuhren.  Bald  muss  nun  ein  Zeitpunkt 
kommen,  wo  die  transsudirten  und  extravasirtcn  Massen  keinen  Platz 
mehr  im  Gewebe  haben;  sie  treten  jetzt  auf  die  freie  Fläche  des  Me- 
senterium und,  wenn  dann,  wie  es  hier  regelmässig  .zu  geschehen 
pflegt,  die  transsudirte  Flüssigkeit  gerinnt,  so  resultirt  als  das  Schluss- 
ergebniss  der  geschilderten  Vorgänge,  dass  das  Mesenterium  ebenso 
wie  auch  der  Darm,  von  einer  fibrinösen,  aufs  dichteste 
mit  farblosen  Blutkörperchen  durchspickten,  ausserdem 
von  vereinzelten  rothen  durchsetzten  Pseudomembran  über- 
kleidet ist. 

In  allem  Wesentlichen  übereinstimmend  gestalten  sich  die  Erschei- 
nungen, wenn  Sie  die  glatte  Fläche  der  Froschzunge  mit  Crotonöl 
bestreichen.  Freilich  ist  es  durchaus  not h wendig,  das  Crotonöl  nur  in 
äusserster  Verdünnung  anzuwenden,  etwa   1  auf  40 — 50  Th.  Olivenöl, 


200  Pathologie  der  Circulalion. 

und  selbst  diese  Mischung  nur  ganz  kurze  Zeit  einwirken  zu  lassen; 
denn  wenn  Sie  versäumen,  das  Oel  bald  wieder  abzuwischen  oder 
wenn  Sie  vollends  eine  coneentrirtere  Lösung  benutzen,  so  erhalten 
Sie  sofort  intensive  Aetzwirkungen ,  die  sich  in  Thrombenbildung 
in  den  grösseren  Gefassen,  sowie  in  völliger  Stase  etlicher,  besonders 
der  oberflächlich  gelegenen  Gapillaren  dokumentiren.  Dagegen  ruft  die 
schwache  Crotonisirung  eine  enorme  Dilatation  sämmtlicher 
Gefässe  mit  anfanglich  ganz  gewaltiger  Strombeschleunigung 
hervor.  Nach  einiger  Zeit  aber  beginnt  die  Stromgeschwindigkeit  in 
den  erweiterten  Gefassen  abzunehmen  und  verwandelt  sich  allmälig 
selbst  in  eine  ausgesprochene  Verlangsamung  der  gesaramten  Blut- 
bewegung innerhalb  der  Zunge.  Mit  dieser  entwickelt  sich  alsbald 
die  Randstellung  der  farblosen  Blutkörperchen  in  den  Venen, 
und  die  Zusammenhäufung  der  Blutkörperchen  in  den  Gapillaren,  in 
den  oberflächlichen  sogar  bis  zur  förmlichen  Stagnation  der  rothen, 
und  jetzt  dauert  es  nicht  lange,  bis  aus  etlichen  Gapillaren  und  Ve- 
nen die  Extra vasation  beginnt.  Wie  zu  erwarten,  liefern  die  Venen 
nur  farblose  Körperchen,  die  stagnirenden  Gapillaren  fast  ausschliess- 
lich rothe,  während  aus  den  Gapillaren  mit  fortgehender,  obwohl  ver- 
langsamter Strömung  gefärbte  und  ungefiirbte  Zellen  durch  einander 
austreten,  an  einer  Stelle  mehr  farblose,  an  einer  andern  mehr  rothe, 
die  selbst  zu  kleinen  Häufchen  ausserhalb  der  Gelasse  sich  ansammeln 
können.  Gleichzeitig  schwillt  allmälig  die  Zunge  mehr  und  mehr  an; 
ihre  Farbe  ist  intensiv  geröthet,  und  schon  vom  blossen  Auge  sieht 
man  eine  Menge  kleiner  punktfi*>nniger  Blutungen  in  ihr,  während 
die  mikR>skopische  Dur^hmusterun«:  eine  nicht  minder  starke  Anhäu- 
fung farbloser  in  dem  Gewebe  nachweist  ^ 

Noch  beijuemer  und  anschaulicher  ent>virkeln  sirh  diese  Vorgänge, 
wenn  man  nicht  die  ganze  Zunge,  sondern  nur  eine  Stelle  dersel- 
ben ätzt.  Die  Wirkung  des  Aetzmittels  stuft  sich  hier  nämlich  gra- 
duell nach  aussen  ab,  und  so  hat  man  Gelegenheil,  neben  einander 
von  aussen  nach  innen  fortschreitend  die  ganze  Summe  der  Vorgänge 
zu  übersehen,  welche  man  sonst  hintereinander  sich  entwickeln  sieht. 
Wenn  Sie  di?  FR^si'hzunge  nnkn>skopin^n,  in  der  Sie  Tags  zuvor  mit- 
telst eines  HöUenst einst ift es  oder  dd.  eine  umschriebene  Stelle  tou- 
chirt  haben,  so  finden  Sic  die  Tmirebung  der  Aetzstelle  geschwollen 
und  darin  eine  Anzahl  nahezu  couvcntrischor  Zonen.  Ganz  zu  äusserst 
eine  völlii:  normale  Circulation,  dann  eine  Zone  erweiterter  Gefasse 
mit  Stromverlanijsiununi:,    aber    clattem  Goniour,    noi*h    weiter   nach 
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innen  eine  Zone  von  gleichfalls  erweiterten  Gelassen,  aus  denen  eine 
reichliche  Extravasation  statt  hat,  und  zwar,  yde  immer,  farbloser 
Blutkörperchen  aus  Capillaren  und  Venen,  doch  gleichzeitig  aus  den 
Capillaren  auch  rother;  dann  folgt  eine  fernere  Zone,  wo  die  Blutbe- 
wegung hochgradig  verlangsamt  und  die  Capillaren  vollgepfropft  sind 
mit  nahezu  stagnirenden  rothen  Blutkörperchen:  hier  treffen  Sie  auf 
die  reichlichste  Diapedesis  rother  Körperchen.  An  diese  schliesst  sich 
weiter  nach  innen,  unmittelbar  um  den  Aetzschorf  selber,  eine  Zone 
absoluter  Stase,  in  der  die  Blutgefässe  mortificirt  und  das  Blut  in 
ihnen  coagulirt  ist  —  womit  natürlich  alle  Extravasation  von  selbst 
ausgeschlossen  ist.  Das  Letzte,  der  Mittelpunkt  des  Ganzen  ist  selbst- 
verständlich der  Aetzschorf*. 

Weiterhin  erinnere  ich  Sie  an  das,  was  ich  Ihnen  früher  über 
die  Folgen  der  zeitweiligen  Absperrung  des  Blutes  von  den 
Gefässen  mitgetheilt  habe.  Hier  ist  es  freilich  der  Natur  der  Sache 
nach  unmöglich,  die  Wirkung  der  Absperrung  sich  allmälig  unter  den 
Augen  entwickeln  zu  sehen;  um  so  besser  aber  gelingt  es  auf  diese 
Weise  die  Gefösswandungen  selbst  zu  afficiren  und  hinterher  den  Ein- 
fluss  der  Affection  auf  die  Blutbewegung  in  ihnen  zu  studiren.  Wenn 
Sie  eine  Ligatur  lösen,  welche  die  Froschzunge  während  12 — 24  Stunden 
fest  umschnürt  hatte,  so  erweitem  sich,  wie  wir  früher  schon  fest- 
gestellt, alle  Blutgelasse  enorm  und  das  Blut  durchfliesst  sie  mit 
rapider  Geschwindigkeit.  Nach  einiger  Zeit  aber  verengern  sie  sich 
wieder,  und  damit  kehrt  allmälig  Alles  wieder  zur  Norm  zurück,  ohne 
irgend  welche  Spuren  zu  hinterlassen.  Hat  die  Ligatur  dagegen  36 
bis  48  Stunden  gelegen,  so  erfolgt  zwar  die  anfangliche  Erweiterung 
mit  Strombeschleunigung  alsbald  hinter  der  Lösung  des  Bandes,  ganz 
wie  in  jenem  Falle,  aber,  während  die  Erweiterung  in  ziemlich  den- 
selben Grenzen  verbleibt,  macht  nach  einiger  Zeit  die  Strombeschleu- 
nigung der  evidenten  Verlangsamung  Platz,  und  diese  wird  auch 
hier  das  Signal  zur  Randstellung  der  farblosen  Zellen  in  den  Venen 
und  der  üeberfullung  der  Capillaren  mit  Blutkörperchen,  und  sehr 
bald  auch  der  Extravasation  aus  Venen  und  Capillaren,  zugleich 
mit  ödematöser  Schwellung  der  Zunge.  Wird  das  Band  erst  nach 
ca.  60  Stunden  gelösst,  so  kommt  es  auch  hier  zu  der  mehrerwähnten 
Folge  der  Erscheinungen;  doch  allmälig  wird  die  Stroraverlangsamung 
so  bedeutend,  dass  nun  eine  förmliche  Stagnation  rother  Blutkörperchen 
in  einer  Menge  von  Capillaren  sich  ausbildet,  und  aus  dieser  erfolgt 
dann  im  Zeitraum  einiger  Stunden  eine  so  enorme  Diapedesis   rother 
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Blutzellen,  dass  dadurch  die  dictgeschwollene  Zunge  schon  für  Ans 
blosse  Äuge  wie  rothgesprenkelt  aussieht.  Auch  unter  dit-sen  Um- 
ständen betheiligeu  sich,  wie  ich  ausdrücklich  hervorzuheben  nicht 
unterlassen  will,  die  Arterien  in  keiner  Weise  bei  der  Extra va!»atiou, 
so  hohe  Grade  dieselbe  auch  an  Venen  und  Capillaren  erTei'hen  mag. 
Dass  übrigens,  wenn  die  Blutsperre  noch  länger,  drei  Tage  und  mehr, 
gedauert  hat,  die  Circulation  sirh  garnicht  wiederherstellt,  werden  Sie 
gewiss  als  etwas  Selbstverständliches  ansehen;  doch  wird  es  Sie  int«- 
ressiren  zu  erfaliren,  dass  dann  das  Blut  nur  eben  in  die  Anfange 
der  Arterien  eine  kume  Strecke  hinler  die  Ligaturstclle  vordringt, 
dort  aber  bald  die  Weiterbewegung  erlischt  und  so  in  die  kleinen 
Arterien  und  vollends  Capillaren  und  Venen  Blut  überhaupt  nicht  mehr 
hineingelangt*. 

Alles  was  für  den  Frosch  durch  diese  Versuche  festgestellt  ist, 
gilt  ganz  ebenso  auch  für  die  warmblütigen  Thiere,  z.  B.  die  Säug»- 
thiere.  Am  Mesenterium  kleiner  Kaninchen  kann  man  den  Blosle- 
gungsversuch  sehr  bequem  wiederholen  und  mit  genau  demüelben 
Resultate;  nur  kommt  es  hier  früher  als  beim  Frosch  zum  Absterben 
der  Gefasse  und  damit  zur  Blutgerinnung  in  ihnen,  weil  die  äus.sOTen 
Bedingungen  für  das  Experiment  hier  viel  ungünstiger,  und  i'or  Allem 
weil  die  Gefasse  des  Kaninchendarms  und  Peritoneum  bei  WVitfm 
weniger  widerstandsfähig  sind,  als  die  des  Fros<:hes.  Die  Geschichte 
der  Aelzung,  sowie  die  Wirkung  der  Blutabspeming  mikroskopisch 
am  lebenden  Säugethiere  zu  verfolgen,  ist  bisher  trotz  aller  einschlA- 
gigen  Bemühungen  nicht  gelungen;  die  makroskopische  Bmbachtung 
hat  dafür  um  so  weniger  Schwierigkeit.  Bestreichen  Sie  ein  Kaninchen- 
ohr  mit  Crotonöl,  so  werden  Sie  in  der  ersten  Stunde  nachher  nicht 
die  Spur  einer  Veränderung  wahrnehmen.  Erst  nach  70,  80  Minulfn 
beginnen  überall  neue  Getasse  anzuschiessen,  und  die  vorher  schon 
sichtbaren  sich  zu  erweitem;  dann  wird  das  Ohr  mehr  gleichmässig  roth, 
indem  die  Gefasscontouren  an  Schärfe  einbüssen,  und  Hand  in  Hand 
damit  stellt  sich  eine  Schwellung  der  Ohrmuschel  ei«.  Einige  Stundfv 
später  ist  das  Ohr  lebhaft  und  diffus  geröthct,  dabei  Iieiss,  st*rk  gv- 
schwollen  und  an  vielen  Stellen  markiren  sich  roihe  Punkte  und 
Strichelungen.  Dass  die  letzteren  nichts  Anderes  sind,  als  umschrü^bene 
Anhäufungen  von  rothen  Blutkörperchen,  oder  kleine  Hfiraorrhagieen, 
das  wird  Jeder,  auch  ohne  mikroskopische  Untersuchung,  sieb  sagen; 
letzterer  bedarf  es  aber,  «m  die  ungeheure  Menge  von  Lymphkörpfpch«n 
nachzuweisen,  »eiche  die  (jcwebsmaschen  des  verdickten  Ohres  erfüllen*. 
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Eine  zweckmässig  angestellte  Untersuchung  einer  Aetzstelle  am 
Kaninchenohr  führt  zu  völlig  übereinstimmenden  Resultaten  wie  die 
an  der  Froschzunge,  und  dass  auch  die  Folgen  der  Blutabsperrung 
beim  Saugethier  sich  nicht  anders  gestalten,  als  beim  Frosch,  das 
wird  Ihnen  sogleich  deutlich  sein,  wenn  Sie  Sich  der  Schilderung  er- 
innern wollen,  die  ich  gerade  vom  so  behandelten  Kaninchenohr  Ihnen 
bei  einer  früheren  Gelegenheit  entworfen  habe.  Der  einzige  Unter- 
schied besteht  in  der  That  darin,  dass  die  respectiven  Wirkungen  des 
Blutmangels  auf  die  Gefasswandungen  sich  beim  Kaninchen  sehr  viel 
rascher  einstellen,  als  beim  Kaltblüter.  Eine  Ischämie,  die  hier  ledig- 
lich vorübergehende  Hyperämie  hervorruft,  macht  das  Kaninchenohr 
schon  anschwellen,  und  hat  die  Ligatur  um  die  Ohrwurzel  so  lange 
gelegen,  als  bei  der  Froschzunge  zur  Erzeugung  von  Extravasation 
und  Oedem  nöthig  wäre,  so  bleiben  in  jener  niemals  Hämorrhagieen 
aus,  ja  es  ist  sogar  nichts  Ungewöhnliches,  dass  das  Ohr  theilweise 
abstirbt.  Die  Identität  der  ganzen  Vorgänge  wird  selbstverständlich 
durch  diese  Differenz  so  wenig  beeinträchtigt,  als  durch  die  andere 
Thatsache,  die  Ihnen  gewiss  auch  noch  gegenwärtig  ist,  dass  nämlich 
die  Gefasse  in  den  verschiedenen  Organen  und  Gebieten  des  thierischen 
Körpers  sich  keineswegs  gleich  widerstandsfähig  gegen  die  Blutsperre 
verhalten. 

Endlich  lässt  sich  diese,  wie  Sie  sehen,  immer  gleiche  Skala  der 
Veränderungen  beim  Kaninchenohr  auch  durch  lokale  Temperatur- 
einwirkungen erzielen.  Bringen  Sie  ein  abgebundenes  Kaninchenohr 
durch  Eintauchen  in  heisses  Wasser  auf  eine  Temperatur  von  42  bis 
44®  C.  oder  lassen  Sie  es  in  einer  Kältemischung  eine  kurze  Weile 
gefrieren  und  eine  Temperatur  von  — 3 — 4^0.  annehmen,  so  bemerken 
Sie  alsbald  nach  der  Herstellung  der  normalen  Temperatur  und  Lösung 
des  ünterbandes  eine  sehr  intensive  Wallungshyperämie,  die  nach 
einiger  Zeit  wieder  rückgängig  wird.  Eine  Wärme  dagegen  von  48, 
49**  oder  eine  Kälte  von  — 7 — 8®  zieht  eine  mehr  oder  weniger  heftige 
rosige  Schwellung  nach  sich,  d.  h.  Oedem  mit  geringfügiger  Ex- 
travasation. Letztere  aber  wird  sehr  stark  und  zugleich  die  Schwel- 
lung viel  bedeutender,  wenn  die  Temperatur  der  Ohrmuschel  auf  50, 
52®  hinauf-  oder  auf  — 10 — 12°  hinuntergegangen  war.  Nach  noch 
extremeren  Temperaturen  bleiben  femer  niemals  Blutungen  aus,  bis 
endlich  Temperaturen  von  56 — 60°  oder  von  — 18 — 20°  jede  Her- 
stellung der  Circulation  unmöglich  machen.  Ein  Ohr,  das  diese 
W^ärme-  oder  Kältegrade  auch  nur   während    weniger   Minuten    ange- 
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nommen  hatte,  mögen  Sie  nachher  noch  so  sorgfaltig  durch  sanftes 
Reiben  etc.  behandeln,  es  wird  Ihnen  im  besten  Falle  gelingen,  etwas 
Blut  einige  Millimeter  weit  in  die  Arterien  vordringen  zu  machen; 
weiterhinein  strömt  es  niemals,  und  das  Ohr  ist  deshalb  rettungslos 
der  Nekrose  verfallen^. 

Sie  sehen,  es  ist  eine  völlig  regelmässige,  constant  wiederkehrende 
Folge  von  Erscheinungen,  welche  durch  die  verschiedenartigsten  Ein- 
griffe an  gefösshaltigen  Theilen  hervorgerufen  werden,  Erscheinungen, 
die  es  wohl  der  Mühe  verlohnt,  des  Feineren  zu  analysiren  und  auf 
ihre  Bedingungen  zurückzufiihien.  Alle  diese  Eingriffe  waren  freilich 
derart,  dass  man  ihnen  das  Vermögen,  die  Gefasswände  mehr  oder 
weniger  stark  zu  alteriren,  unbedenklich  zuschreiben  wird,  und  eben 
diese  üeberlegung  ist  es  ja  gewesen,  die  uns  zu  der  Anstellung  der 
betreffenden  Experimente  veranlasst  hat.  Aber,  so  dürfen  Sie  billig 
fragen,  ist  es  denn  überhaupt  möglich,  die  gesammten  geschilderten 
Voi^änge  aus  einer  derartigen  Alteration  der  Gefasswände,  einer, 
wie  wir  vorhin  es  nannten,  moleculären  Veränderung  derselben 
zu  erklären?     I^assen  Sie  uns  es  wenigstens  versuchen! 

Die  Erweiterung  zunächst  hat  für  das  Verständniss  gar  keine 
Schwierigkeit,  sobald  Sie  an. die  Wallungshyperämie  in  Folge  von 
directer  Insultation  der  Arterienwände  denken  wollen.  Sie  wissen  ja, 
dass  alle  möglichen  schädlichen  Einflüsse,  welche  die  Arterien  treffen, 
von  einer  Erschlaffung  der  Ringmuskulatur  beantwortet  werden, 
und  so  werden  Sie  es  sehr  natürlich  finden,  dass  nicht  blos  die 
schwächeren  Grade  von  unseren  verschiedenen  Eingriffen,  z.  B.  eine 
kurze  Ischämie  und  massige  Hitzegrade,  lediglich  eine  Congestion  im 
Gefolge  haben,  sondern  dass  auch  gegenüber  den  stärkeren  Sc*hadlieh- 
keiten  die  Erweiterung  der  Arterien  und  consecutive  Wallungs- 
hyperämie das  Erste  ist,  was  in  die  Erscheinung  tritt;  aber  auf  diese 
Atonie  und  Congestion  beschränkt  sich  in  den.  Fällen  letzterer  Art 
die  Wirkung  nicht.  Statt  dass  die  insultirte  Arterienwand  sich  all- 
mälig  wieder  erholt  und  mit  der  Wiederverengerung  auch  die  nor- 
male Blutbewegung  sich  einstellt,  nimmt  hier  die  Erweiterung  der 
Gefasse  sogar  eine  Weile  lang  noch  zu  und  trotzdem  wird  die 
Blutströmung  erheblich  gegen  das  normale  Mass  verlang- 
samt. Das  ist  undenkbar  bin  einer  Hyperämie  wegen  localer  Wider- 
standsabnahme, so  lange  w(Miigstons  der  arterielle  Blutdruck  sich  nicht 
zugleich  ändert,  wird  aber  meines  Erachtens  vollkommen  begreiflich, 
wenn    die    betreffende  Shädlirhkeil    eine    wirkliche    innere   Ver- 
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anderung  der  Gefässwand  gesetzt  hat.  Denn  so  ist  für  einmal 
zu  verstehen,  warum  die  Dilatation  nicht  rückgängig  wird,  fiirs  Zweite 
aber  auch,  dass  die  Stromgeschwindigkeit  abnimmt.  Denn  da  die 
Triebkräfte  und  das  Blut  selber  keinerlei  Aenderung  erfahren,  so 
kann  die  lokale  Verlangsamung  der  Blutbewegung  nur  von  lokalen 
Widerständen  herrühren;  das  Lumen  der  Gefasse  aber  bietet  dieselben 
an  keiner  Stelle,  vielmehr  sind  Arterien,  Capillaren  und  Venen  über- 
all und  sämmtlich  weit,  sogar  über  die  Norm  erweitert.  Somit  bleibt, 
so  viel  ich  sehe,  auch  gar  keine  andere  Möglichkeit  übrig,  als  in 
veränderten  Reibungs-  und  Adhäsionsverhältnissen  zwischen 
Blut  und  Gefässwand  die  Ursache  des  gesteigerten  Widerstandes 
zu  suchen.  (Janz  besonders  erinnere  ich  Sie  an  die  mehrmals  von 
mir  betonte  Thatsache,  dass  in  Arterien,  von  denen  drei,  vier  Tage 
das  Blut  abgesperrt  oder  die  einer  Temperatur  von  56®  C.  ausgesetzt 
gewesen  sind,  das  Blut  kaum  noch  hineindringt,  trotzdem  das  Gefäss- 
rohr  leer,  und  ganz  und  gar  kein  Thrombus  oder  ein  anderweiter  Inhalt 
dem  Einströmen  des  flüssigen  Blutes  ein  Hinderniss  bereitet.  Es  ist 
eben  ein  ander  Ding  mit  dem  Blut  und  Blutgefässen,  als  mit  einem 
Kautschukrohr  und  einer  beliebigen  darin  strömenden  Flüssigkeit. 
Vielleicht  dass  die  Innenwände  der  absterbenden  Gelasse  so  an  ein- 
ander kleben,  dass  deshalb  das  Blut  nicht  mehr  hinein  kann;  aber 
me  auch  immer,  wenn  die  Beschaflfenheit  der  Gefässwand  sich  der 
Art  ändern  kann,  dass  sie  ganz  unpassabel  für  Blut  wird,  so  er- 
scheint es  vollends  sehr  leicht  denkbar,  dass  sie  unter  Umständen 
die  Fortbewegung  des  Blutes  aufhält  und  die  Strömung  verlangsamt. 
Wie  mit  der  Verlangsamung  des  Blutstromes  die  allmälige 
Randstellung  der  farblosen  Blutkörperchen  sich  ausbilden  muss,  das 
haben  wir  vorhin  bereits  hervorgehoben,  und  ebenso  leicht  verständ- 
lich ist,  dass  in  den  Capillaren  eine  Anhäufung  von  Blutkörperchen 
geschieht.  Ja,  man  kann  direkt  sagen,  dass  mit  wachsender  Altera- 
tion der  Capillarwand,  d.  h.  mit  steigendem  Widerstände  die  Menge 
der  Blutkörperchen  in  den  Capillaren  immer  mehr  sich  anhäufen  und 
es  zu  einer  formlichen  Stagnation  derselben  kommen  muss.  Die 
Haarröhren  sind  dann  ganz  dicht  mit  Blutkörperchen  vollgestopft, 
und  zwar  sehr  überwiegend  rothen,  deren  Zalii  im  circulirenden 
Blute  die  der  weissen  ja  so  sehr  übertrifft.  Es  ist  das  ein  Zu- 
stand, der  an  Stase,  d.  h.  an  völligen  Stillstand  des  Blutes  mit 
Coagulation,  ziemlich  nahe  herankommt,  auch  in  ihn  übergehen  kann, 
indess   trotzdem  durchaus    nicht   mit  ihm    verwechselt    werden  darf. 
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Denn  bei  der  Stagnation  ist  der  Inhalt  der  Capillaren  immer  noch 
flüssiges  Blut,  wenn  schon  seine  Vorwärtsbewegung,  sein  Fluss  ein 
sehr  geringfügiger  geworden,  bei  der  Stase  aber  ist  das  Blut,  wie  ge- 
sagt, coagulirt;  die  Stase  ist  darum,  wo  sie  einmal  eingetreten,  defi- 
nitiv und  nicht  mehr  zu  beseitigen,  w^ährend  die  Stagnation  jederzeit, 
sobald  die  Ursachen  in  Wegfall  gekommen  sind,  sich  lösen  und  Tor- 
übergehen  kann. 

Dessen  muss  man  eingedenk  sein,  wenn  man  die  ferneren  Vor- 
gange verstehen  will.  Auf  die  Randstellung  in  den  Venen  und  die 
Anhäufung  in  den  Capillaren  folgt,  so  sahen  wir,  sehr  bald  die 
Extravasation  körperlicher  Elemente  aus  Capillaren  und 
Venen  und  die  gesteigerte  Transsudation.  Können  auch  diese 
Vorgänge  aus  einer  moleculären  Veränderung  der  Gefasswände  erklärt 
werden?  Ich  denke  wohl,  und  ich  glaube  sogar,  wenn  mich  nicht 
Alles  täuscht,  aus  diesen  am  einfachsten  und  ohne  besondere  Schwie- 
rigkeit. Denn  mit  Rücksicht  auf  die  Transsudation  bedeutet  eine 
Alteration  der  Gefasswände  nichts  Anderes,  als  eine  Veränderung 
des  Filters,  und  dass  dies  für  das  Filtrat  nicht  gleichgiltig  sein 
kann,  bedarf  nicht  erst  des  Beweises.  Quantitativ  und  qualitativ 
kann  resp.  muss  das  Transsudat  sich  ändern,  wenn  die  Gefasswände 
in  ihrer  Porosität  alterirt  werden.  Dass  wirklich  die  Menge  desselben 
bedeutend  wächst,  das  lehrt  in  der  eclatantesten  Weise  die  An- 
schwellung des  Ohrs,  der  Zunge;  inwiefern  auch  die  chemische  Zu- 
sammensetzung der  transsudirten  Flüssigkeit  sich  ändert,  darauf  werden 
wir  bald  zu  sprechen  kommen;  doch  bedarf  es  solchen  Nachweises 
für  Sie  garnicht  erst,  da  die  zahllose  Menge  farbloser  und  rother, 
dem  Transsudat  beigemischter  Blutkörperchen  nur  zu  deutlich  die 
total  veränderte  Beschaffenheit  des  Transsudates  dokumentirt.  Nur 
auf  das  Eine  gestatten  Sie  mir  noch  ausdrücklich  hinzuweisen,  wie 
gut  sich  die  Auffassung  von  der  Aenderung  der  Transsudation  in 
Folge  von  Filterveränderung  mit  der  Thatsache  verträgt,  dass,  so  in- 
tensiv auch  die  Aetzung  sein,  so  lange  auch  die  Absperrung  oder 
Blosleguug  andauern  mag,  kurz  so  stark  auch  die  schädlichen  Ein- 
wirkungen sein  mögen,  doch  niemals  aus  den  Arterien,  die  ja 
normaler  Weise  keinerlei  Verkehr  flüssiger  Stoffe  mit  der  Umgebung 
unterhalten,  irgend  ein  farbloses  oder  rothes  Blutkörperchen 
extravasirt. 

So  viel  ich  sehe,  dürfte  somit  die  Möglichkeit  dargethan  sein, 
dass  alle  die  mehrgeschilderten  Vorgänge  aus  einer  moleculären  Alte- 
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raiion  der  Gefösswände  hergeleitet  werden  können.    Ein  Anderes  aber 
ist  es,  ob  sie  es  müssen.     Vielleicht  kommen- die  Gefasse  dabei  nur 
nebensachlich  in  Betracht,    vielleicht  spielen  ausser  ihnen  noch  ganz 
andere  Factoren  mit!    Dass  dies  eingewendet  werden  kann,  bestreite 
ich  durchaus  nicht;    denn  von  allen  unseren  Eingriffen   wurden  nie- 
mak  die  Gefasse  allein  afficirt,    sondern  auch  vieles  Andere,  was  in 
dem  betreffenden  Körpertheile   neben  den  Gefässen  existirt.    Nichts- 
destoweniger  glaube    ich  stricte  beweisen   zu  können,    dass  einzig 
und   allein   die    Gefässwände    es    sind,    welche    für   die    ge- 
sammten  Vorgänge  verantwortlich  gemacht  werden  müssen. 
Denn  wenn  Sie  überlegen,  auf  was  überhaupt  unsere  Eingriffe  wirken 
können,  so  müssen  in  Betracht  gezogen  werden    1.  das  circulirende 
Blut,  2.  die  Gefössnerven,  3.  das  umgebende  Gewebe  und  4.  die  Ge- 
fiisswandungen.    Dass  es  sich  bei  unseren  Versuchen  nicht  um  Einwir- 
kungen   auf  das  Blut    handeln  kann,    liegt   a  priori  auf  der  Hand; 
denn  dass  Blut  ist  ja  in  fortdauernder  Strömung,  mithin  bleibt  es  der 
lokalen  Einwirkung   immer  nur  ganz   vorübergehend  ausgesetzt,    und 
es  können  deshalb  solche,    nur  langsam  sich  entwickelnde  Vorgänge 
immöglich   auf  dasselbe   bezogen  werden.    Vollends   wird  diese  An- 
nahme ganz  positiv   durch  eine  Versuchsmodification   ausgeschlossen, 
deren  ich  schon  einmal,    bei  Gelegenheit  der  Congestionen,  gedachte. 
Wenn  Sie  ein  Kaninchenohr,  aus  dessen  Gefässen  Sie  zuvor,  mittelst 
Durchspritzung  von  Kochsalzlölsung  alles  Blut  entfernt  haben,  24  oder 
48  Stunden  lang  an  seiner  Wurzel    fest   ligiren,    oder   wenn  Sie  das 
entblutete  Ohr  in  heisses  Wasser  oder  in  eine  Kältemischung  tauchen, 
.80  tritt  hinterher,    sobald  Sie  das  Blut  wieder  in  die  Ohrgefösse  ein- 
treten lassen,    die  ganze  wohlbekannte  Folge  der  Erscheinungen  ein, 
von    der   Congestion    bis   zur  Anschwellung   und    der   Extravasation, 
vollkommen    wie  bei  jedem  andern  Ohr,    trotzdem  diesmal  gar  kein 
Blut  in  den  Ohrgefassen  vorhanden  gewesen,  auf  welches  die  extreme 
Temperatur    etc.    hätte    wirken    können.      Mit    derselben   Sicherheit 
können  die  Gefässnerven    ausgeschlossen  werden.    In  diesem  Sinne 
spricht  schon,  wie  mir  scheint,  die  eine  Thatsache,  dass  die  Gefasse 
bei    unseren    Eingriffen    sich    bedeutend    stärker   zu    erweitern 
pflegen,    als  dies  jemals  durch  Lähmung   der  Vasomotoren    oder  Er- 
regung der  Erweiterer  geschieht;    so  nimmt  die  Dilatation  und  Injec- 
tion  eines  Kaninchenohrs,  dessen  gleichseitiger  Halssympathicus  durch- 
schnitten ist,    noch  beträchtlich  zu,    wenn  Sie  dasselbe   mit  Crotonöl 
bepinseln  oder  in  heisses  Wasser  stecken.     Weiterhin  treten  alle  be- 
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schriebenen    Effecte    in    durchaus    unveränderter   Weise    und    ebenso 
prompt  an  Theilen  ein,  die  ausser  aller  Verbindung  mit  dem  Central- 
nervonsystem    gesetzt  sind.     Sie  können    bei    einem  Kaninehen    nicht 
blos  den  betreffenden  Halssympathicus  durchschneiden,  sondern  sogar, 
das    ganze  Ohr,    mit  Ausnahme    der   A.  und  V.  mediana,    an  seiner 
Wurzel  vom  übrigen  Körper  mittelst  eines  festen  Fadens  abschnüren, 
so  entsteht    dessenungeachtet    die  gleiche  Röthung,    die    gleiche  An- 
schwellung nach  der  Aetzung  oder  Verbrühung.     Mehr  als  alles  An- 
dere  aber   spricht  gegen   nervöse  Einflüsse   die   evidente  Langsam- 
keit,   mit  der  in   etlichen    unserer  Eingriffe   die   in  Rede    stehenden 
Vorgänge  sich  entwickeln:    wenn  nach  einer  Aetzung,  nach  einer  Be- 
pinselung  mit  Crotonöl  erst  Stunden  vergehen,  ehe  auch  nur  die  An- 
fange einer  Gelasserweiterung   sich  einstellen,    so  wird  schwerlich  Je- 
mand, der  mit  der  Physiologie  der  Nennen  nur  einigermassen  vertraut 
ist,    auf   den    Gedanken    kommen,    dass    hier    reflectorische    Mecha- 
nismen im  Spiele  seien,  und  vollends  geht  es  in  keiner  Weise  an,  die 
mii  der  Zeitdauer  so  typisch  sich  steigernden  Wirkungen  der  Ischämie 
auf  Nerveneinflüsse   zurückführen  zu  wollen.     Endlich    kann    es  sich 
in    unseren  Fällen    auch    nicht    um  Einwirkungen    und  Reaction    des 
die  Gefässe  umgebenden  Gewebes  handeln.    Denn  an  diesem  sieht 
man  keinerlei    andere  Veränderungen,    als  höchstens  solche  deletärer 
Art,  so  z.  B.  Gerinnung  oder  Zerreissung  der  Muskelfasern,  Stillstand 
der  Flimmerung  an  den  Epithelzellen  dör  Zunge  u.  dergl.,  und  wollten 
Sie    auch    auf  ein    derartiges   morphologisches  Beweismoment    wenij^ 
Gewicht  legen,    so  möchte    ich  Sie    doch  fragen,    wie  Sie    überhaupt 
Sich  die  Kraft   vorstellen  wollen,  mittelst  deren  das  wie  auch  inimei: 
veränderte  Gewebe  jene  Vorgänge    an    den  Gelassen    bewerkstelligen 
sollte.     Meines  Wissens    könnten  hier   allein  Aenderungen    der  Diffu- 
sionsprocesse    herangezogen  werden;    da  diese  aber   immer   nur  Gase 
oder  Flüssigkeiten  betreffen,    so  bliebe  die  Transsudation   der  körper- 
lichen Blutbestandtheile  dadurch  völlig  unerklärt.    Nach  allem  Diesem 
kommen  wir,  wie  Sie  sehen,  auch  per  exclusionem  auf  die  Gefässwände 
zurück,  und  wenn  Sie  obendrein  envägen  wollen,  in  welch  bestimmter 
und   regelmässiger  Folge    die  Effecte    der  geschilderten  Eingriffe  siih 
steigern,  von  der  Congosiioushyperämic  bis  zur  Ertödtung.  so  wenlen 
Sie,    hoffe    ii^i,    ferner  kein  B<.»donken    hegen,    die    vorgetragene  Auf- 
fassung zu  der  Ihrigen  zu  nuirhen.     Eine  Auffassung,  der/ufolge  wir 
es    hier    mit    einer    molekularen    Aenderung    der    Gefäs>wan- 
dungen  zu  thun  haben,  drron  IkhIinIi'  (irade  das  AbsterbtM»  derstlU^n 
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zur  Folge  haben,  deren  geringere  dagegen  eine  gewisse  typische  Reihe 
Ton  abnormen  Vorgängen  in  der  Blutbewegung  und  Transsudation 
hervorrufen.  Die  Gesammtsumme  dieser  Vorgänge  aber  mit  ihren 
Folgen  pflegt  man  seit  Alters  unter  dem  Begriff  und  Namen  der 
Entzündung  zusammenzufassen. 

Wenn  wir  nämlich   uns  vergegenwärtigen,    welche  Symptome  an 
einem  Körpertheil  hervortreten  werden,  in  welchem  die  Blutbewegung 
und  Transsudation  die  mehrgeschilderten  Störungen  erfahren  hat,     so 
ergiebt  sich  Folgendes.     Ein    solcher  Theil    wird    1.  geröthet   sein, 
wegen  der  stärkeren  Füllung  seiner  sämmtlichen  Gefässe,  die  überdies 
in  den  höheren  Graden    mit  kleinen,  aber  zahlreichen  Hämorrhagieen 
complicirt  ist.     Er  wird  2.  geschwollen  sein,    wegen  der  stärkeren 
GefassfüUung,  ganz  besonders  aber  wegen  der  so  beträchtlich  gestei- 
gerten Transsudation.     3.    wird  er    schmerzen,    wegen    des  Drucks 
and  der  Zerrung,   welche    die  überfüllten  Gefässe    und  das  reichliche 
Transsudat  auf  seine  sensiblen  Nerven  ausüben.     4.  wird  er,  falls  er 
oberflächlich  gelegen  ist,  sich  heisser  anfiihlen,    weil  ihm  durch  die 
gesteigerte  Bluteufuhr    von  innen  mehr  Wärme  zugebracht  wird,    als 
in  der  Norm.  Endlich  5.  wird  seine  Function  gestört  sein,  sowohl 
wegen  des  Drucks,  welchen  die  Endigungen  der  motorischen  und  sekre- 
torischen   Nerven    durch    das  Transsudat    erleiden,    als    auch  wegen 
der  so  wesentlich  veränderten  Blutcirculation,    insbesondere  der  Ver- 
langsamung   des    Capillarstromes.     Nun,    diese    fünf  Symptome    sind 
nichts  Anderes,  als  die  sogenannten  Cardinalsymptome  der  acu- 
ten Entzündung,  von  denen  die  ersten  vier  —  und  das  fünfte,  die 
Functio  laesa,    ist  ja  in  Wirklichkeit   weniger  ein  Symptom,  als  ein 
Folgezustand  — ,  von  denen  jene  vier,  sage  ich,  in  dieser  Weise  schon 
von  Celsus  aufgestellt  worden  sind,    und  trotz  allen  Fortschritts    in 
der  Erkenntniss  der  Vorgänge,  noch  heute  am  besten  die  Beschaffen- 
heit eines  entzündeten  Körpertheils  characterisiren.    Wir  nennen  einen 
Finger  oder  Fuss,    ein  Ohr  oder   ein  Knie   acut  entzündet,    wenn  es 
roth,    geschwollen,    heiss    und  schmerzhaft    ist.     Das  versteht 
seit  unvordenklicher  Zeit  jeder  Laie  unter  Entzündung,  und  auch  der 
Pathologe  kann,    wie  ich  soeben  schon  aussprach,    die  acute  Entzün- 
dung nicht  besser  schildern  als  durch  eben  diese  Symptome.     Immer- 
hin wird  es  zweckmässig  sein,  dieselben  noch  etwas  genauer  zu  erör- 
tern;   wir  werden,    indem    wir    die  Bedingung    ihrer   Entstehung   im 
Einzelnen  analysiren,  erst  ihre  ganze  Tragweite  ermessen,  ihre  Modi- 
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ficiitioiien  verstehen,    und  selbst  ihr  eventuelles  Ausbleiben   bei  < 
Entzündung  begreifen  lernen. 

Zuerüt  die  Höthung,  Riibor.  Dass  dieselbe  abhängt  von  i 
abnorm  starken  Füllung  der  Blutgefässe  in  einem  entzündeten  ' 
brauche  ie)i  nitht  erst  zu  wiederholen.  In  den  grösseren  Gefäsg 
den  Arterien  und  Venen,  hiindelt  es  sich  dabei,  wie  »vir  geschei 
eine  oft  sehr  bedeutende  Erweiterung  ihres  Lumen,  in  den  Capillann 
dagegen  weniger  mn  diese,  als  um  eine  stärkere  Aabüufung  der  iar- 
benden  Bestandtlifile  des  Blutes,  der  rothen  niulkörpereheu.  in  ihtna 
Die  Intensität  der  Rothung  ist  selbstverständlich,  alles  Ander«  gl« 
gesetzt,  direct  proportional  dem  Grad  der  Gefiisserweiterung  und  I 
äberfullung;  insbesondere  kommt  es  ITir  dieselbe  ganz  und  gar  i 
in  Betracht,  ob  in  dem  hyperämischen  Geflissgebiet  die  BlutströmM 
beschleunigt  ist  oder  verlangsamt,  da  für  die  jeweilige  Färbung  \ei 
lieh  die  Menge  des  in  dem  betreffenden  Augenblick  in  den  GefSss^^ 
vorhandenen  Blutes  massgebend  ist  Betrifft  die  entzündliche  H>'per- 
Smie  einen  Theil,  dessen  einzelne  Gelasse  vom  blossen  Auge  sichtbir 
sind,  so  spricht  man  von  Injection,  so  beim  Mesenterium,  derDai 
serosa,  der  Conjunetiva;  ist  dies  niuht  der  Fall,  wie  z.  B.  bei  < 
Haut,  so  heisst  man  die  Rothung  eine  diffuse.  Der  Characler  i 
Röthung  ist  immer  ein  mehr  dunkler,  ins  Cyanotische  spielend,  für 
einmal,  weil  die  dilatirten  Venen  das  Ganze  domiuiren,  hauptsäehlich 
aber,  weil  bei  der  langsamen  Strömung  in  den  Capillaren  das  Bl^ 
relativ  vollständig  seines  Sauerstoffs  beraubt  wird.  Doch  koma 
für  den  Grad  des  Rubor  noch  zwei  Momente  in  Belriurhl,  ein 
stärkendty  und  ein  schwäcJiendes.  Ersteres  sind  die  Blutungoa. 
mehr  ihrer  .'sind,  und  je  reichlicher  überhaupt  die  Zahl  der  exln 
sirten  rothen  Blutkörperchen  ist,  desto  tiefer  roth  wird  der  cntjcätidl 
Theil  erscheinen.  Grade  im  Gegentheii  muss  das  Transsudat  die 
Intensität  der  llölhung  abschwächen,  weit  naturgemass  durch  die  Zo- 
nahme  jenes  der  Rubor  verwischt  und  verdeckt  wird.  Damm  wird  in_ 
der  Kegel  die  Rothung  im  Anfange  auflalliger  sein,  als  in  den  s\tSi 
ren  Stadien  der  Entzündung,  wo  das  massenhafte  Tninssudat  und  i 
grosse  Menge  der  farblosen  Zellen  dem  Organ  mehr  einen  graul 
höchstens  graurothen  Ton  verleihen;  und  zwar  um  so  mehr,  aU  i 
rothen  Blutkörperchen  überwiegend  in  der  Nähe  der  Gefasse 
bleiben,  die  farblo^n  dagegen  überall  hin  in  die  Maschen  de»  Gtn 
he»,  resp.  auf  die  freie  Fläihe  gerat heii;  darum  finden  Sie  I 
Absce»»  die  stärkste  Röthung  nicht  in  der  Mitte,  suudum  gerade  d 
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WO  der  Eiter  sich  nicht  angehäuft  hat,  d.  h.  an  der  Peripherie  —  es 
ist  ein  formlicher  rother  Hof,  der   den  Abseess   umgiebt.     Selbstver- 
ständlich kann  übrigens  die  Röthung  nur    dort  sein,    wo  die  Gefässe 
verlaufen,    welche  den  Körpertheil  versorgen;    deshalb  wird  man  bei 
einer  Keratitis    den  Rubor   nicht  in  der  Hornhaut   selbst   zu    suchen 
haben,  sondern  in  ihrer  Umgebung,    in  dem  Kranz    der  Conjunctival- 
gefösse,  und  bei  einer  Arthritis  nicht  am  Gelenkknorpel,    sondern  in 
der  SjTttoviavlis.   Schliesslich  will  ich  noch  bemerken,  dass  eine  selbst 
intensive  Röthung  äusserer  Theile  in  der  Leiche    völlig    verschwinden 
kann,   so  dass  von  einem  Scharlach  exanthem,    selbst  einem    Erysipel 
oder  einer  Conjunctivitis    post  mortem  öfters    Nichts    oder   doch  nur 
die  etwaigen  Blutungen  an  der  befallenen  Stelle  übrig  bleiben. 

Zweitens  die  Anschwellung,  der  Tumor.    Von  den  beiden  Com- 
ponenten  desselben    bedarf   die    abnorm    starke  Füllung   der  Gefasse 
keiner  weiteren  Erläuterung,  uA  so  mehr  aber  der  andere  Factor,  das 
Transsudat.     Bei  unseren  Mesenterium-  oder  Zungenversuchen  haben 
wir  begreiflicher  Weise    nur  die  Extravasation    der    körperlichen  Ele- 
mente direct  verfolgen  können,  während  die  Flüssigkeitstranssudation 
sich  nothwendig  unserm  Blicke  entziehen  musste.     Troty^dem  erschlos- 
sen wir  die  Steigerung  der  Transsudation  aus    der  Anschwellung  der 
Zunge,  die  sich  Hand  in  Hand  mit  der  Auswanderung    der   Blutkör- 
perehen entwickelte.     Aber   ist  solcher   Schluss    auch    gerechtfertigt? 
Wäre  es  nicht  denkbar,  dass  Flüssigkeit  in  normaler  Menge  aus  den 
Gelassen   transsudirt    und  dass  die  Zunge  oder  das  Ohr    nur  deshalb 
anschwellen,    weil    vielleicht    wegen    einer  Störung   im    Lymphstrom 
das  Transsudat  nicht  so  rasch  und  vollkommen  abgeführt  wird,    wie 
in  der  Norm?    Darüber  kann    ein  einlaches    Experiment  entscheiden; 
wir  brauchen  nur  den  Lymphstrom  aus  einem   acut  entzündeten  Kör- 
pertheil zu  prüfen.   Wenn  Sie  eine  Hinterpfote  eines  Hundes  mitCro- 
tonöl  einreiben,  oder  wenn  Sie  unter  die  Haut  der  Pfote  einen  halben 
f>der  ganzen  Cubikcentimeter    einer  Terpenthinemulsion    spritzen    und 
sie  im  Gewebe  der  Pfote  durch  Streichen  und  Drücken  ordentlich  ver- 
theilen,    so  schwillt  bis  zum  andern  Tage  die  Pfote  colossal  an,    sie 
wird  heiss,    zwischen    den  Zehen  ist  die  Haut  intensiv    geröthet    und 
hämorrhagisch  gesprenkelt,  und  der  Hund  hütet  sich,  damit  den  Bo- 
den zu  berühren.     Sobald  Sie  nun  die  Lymphgefässe  an  der  Aussen- 
seite  des  Unterschenkels  biosiegen,  so  werden  Sie  von  der  Weite  und 
der  prallen  Füllung  derselben  überrascht  sein,    und    aus    der  Canüle, 
die  Sie   in    das  periphere  Ende    eines    der  Lymphgefässe    einbringen, 

14* 


21-2  Pathologie  der  CirCulaliun. 

fliesst  ohne  alles  Streiche»  uud  Drüiken  jetzt  Tropfen  für  Tropfen 
ab ;  es  kann  nicht  der  geringste  Zweifel  dariiber  sein,  dass  der  Ljtnph- 
strom  ganz  beträchtlich,  auf  das  Vielfache  des  Normalen,  vcrslärkt 
ist.  Aber  auch  dieser  Versuch  ist  noch  iiiclit  vollkommen  beweisend, 
weil  es  nicht  undenkbar  ist,  ^iass  sich  seil  der  Crotonisirung,  insbe- 
sondere seit  der  fertigen  Ausbildung  der  Geschwulst  die  VerhfiUni.*s<" 
des  LjTuphstroms  wesentlich  geändert  haben.  Doch  hat  es  nicbt  die 
geringste  Schwierigkeit,  das  Anwachsen  des  Lyniphstroins  vom  Be- 
ginn der  Entzündung  an  zu  d<?monstriren.  Nur  muss  man  zo  dem 
Ende  mittelst  eines  EingrifTs  die  Entzündung  erregen,  der  sogleich  und 
von  vom  herein  and  nicht  erst  aUinälig  die  Gefasse  trifft,  also  an 
einfachsten  durch  Verbrühung.  In  dieser  Weise  angestellt,  pflegt  das 
ExperimeTit  ein  überaus  prägnantes  Resultat  zu  geben.  Sic  legen  \tä 
einem  kräftigen  und  gutgenährten  Hunde  eine  Canüle  in  eines  der 
Lymphgefasse  des  Unterschenkels  und  überzeugen  Sich,  dass,  wie  ge- 
wöhnlich, nur  minimale  Mengen  Lymphe  aus  der  gesunden  Pfote  m 
gewinnen  sind;  nun  schlingen  Sie  einen  Esmarch'schen  Kautschuk- 
schlauch  unterhalb  der  Canüle  um  den  Knöchel  der  Extremität 
und  tauchen  die  Pfote  während  mehrerer  Minuten  in  Wasser  von  ca. 
54"  C,  bis  die  Haare  anfangen  sich  zu  lockern  und  durch  schwachen 
Zug  ausgerissen  werden  können.  Jetzt  nehmen  Sie  die  Pfotfi  aus  dem 
Wasser,  trocknen  sie,  lösen  den  Schlauch,  und  alsbald  beginnt  aus 
der  Canüle  die  Lymphe  in  schönster  Weise  zu  tropfen.  Erst  fpaa 
allm&lig,  wahrend  die  Lymphe  fortwährend  in  gleicher  Menge  abflicsst, 
entwickelt  sich  im  Laufe  etwa  einer  Stunde  dieEnlziindungsgeschwulst. 
Hiermit  dürfte  es  auch  für  die  Entzündung  festgestellt  sein,  dass  ge- 
nau, wie  bei  der  vpiiösen  Stauung,  eine  bedeutend  gesteigerte  Ttans- 
sudation  aus  den  Blutgefässen  geschieht,  welche  zunä^ihstzn  einer  Ver- 
mehrung des  Lymphstroms  und  erst,  wenn  die  Lymphbahnen  mir 
Abführung  des  Transsudates  nicht  mehr  ausreichen,  zu  einer  Anschwel- 
lung des  Körpertheils  fuhrt*. 

Allerdings  können  es  nicht  die  gleichen  Ursachen  sein,  welche 
in  der  Entzündung  die  Zunahme  der  Transsudation  be*-irkeu.  Bei  der 
venösen  Stauung  war  es,  wie  Sie  Sieh  eriunem,  das  Missverhältniss 
zwischen  Zu-  und  Abfluss  oder  mit  anderen  Worti-n  die  Dmcksteigc- 
mng  in  den  Capillaren  in  Falge  des  venösen  Widerstandes,  welche 
mehr  Flüssigkeit  durch  die  Capillarnände  durchtreten  mai-hte.  Von 
einem  solchen  Missverh&ltniss  oder  solcher  Drucksteigening  ist 
in    deu    GofÜssen   eiues    enuündcten    Oi^ns   ganz    and   gu   küm 
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Rede.    Die  Venen  sind  vollkommen  weit  und   durchgängig,   und  der 
Blutstrom  in  ihnen  ist  so  wenig  behindert,    dass  sogar,  wie  Sie  bald 
erfahren  werden,  in  der  Regel  eine  grössere  Menge  Blutes    durch  die 
Venen  eines  entzündeten  Theils  abfliesst,  als  unter  normalen  Verhält- 
nissen.    Auch  zeigt  ja  das  Mikroskop  in  den  Venen  des  blossgelegten 
Mesenteriums    oder    der    entzündeten    Zunge    nicht    die    Spur    von 
jener  Zusammendrängung  und  Anstauung  der  Blutkörperchen,  welche 
für  die  venöse  Stauung  so  characteristisch  ist.     Wenn    aber  trotz  der 
Abwesenheit  jedes  abnormen  Widerstandes  auf  der  venösen  Seite  der 
Blatstrom  in  den  Arterien  und  besonders  Capillaren .  verlangsamt  ist, 
so  kann  das,  wie  Ihnen  ohne  Weiteres   einleuchtet,    nur  bedingt  sein 
durch  Widerstände,    welche    an  Ort  und  Stelle  oder  vorher 
eingeschaltet  sind,    und  welche    einen  Theil    der  Triebkraft,    mit 
welcher   das   Blut   in    die    peripheren    Arterien    gelangt,    aufgezehrt 
haben.     Da  aber  hinter  einem  Widerstände    nicht  blos  die  Geschwin- 
digkeit,   sondern  nothwendiger  Weise  auch  der  Druck  verringert  sein 
muss,  so  folgt  daraus  unmittelbar,  dass  in  den  Arterien    und  be- 
sonders den  Capillaren  eines    entzündeten  Theils  der  Blut- 
druck   nicht   blos    nicht   erhöht,    sondern    sogar   unter  die 
Norm  erniedrigt  ist. 

Können  wir  hiemach  die  Steigerung  des  Capillardrucks  als  mög- 
liche Ursache  der  vermehrten  Transsudation  ausschliessen,  so  bleibt, 
so  viel  ich  sehe,  nur  dasselbe  Moment  übrig,  auf  welches  auch  der 
abnorme  Widerstand  in  den  Arterien  und  Capillaren  zurückzuführen 
ist,  nämlich  die  Veränderung  der  BeschaflFenheit  der  Gefässwand.  Die 
Gefisswand  ist  durchlässiger  geworden  in  und  durch  die  Entzün- 
dung, darum  transsudirt  mehr  Flüssigkeit  durch  sie,  ungeachtet  des 
verringerten  Capillardrucks.  Aber  eine  Aenderung  des  Filters 
lasst,  so  konnten  wir  schon  vorhin  aussagen,  nicht  blos  eine  quan- 
titative, sondern  auch  eine  qualitative  Aenderung  desFiltrats  er- 
warten, und  die  Prüfung  des  entzündlichen  Transsudats  von  diesem 
Gesichtspunkte  aus  wird  darum  eine  Art  Probe  für  die  Richtigkeit 
anserer  ganzen  Anschauungen  abgeben.  Dazu  kann  man  die  Flüssig- 
keitsansammlungen in  serösen  Höhlen  bei  Entzündung  der  betreffenden 
Membranen,  und  viel  zweckmässiger  noch  die  aus  einem  entzündeten 
Organ  unmittelbar  abfliessende  Lymphe  verwenden.  Chemische  Ana- 
lysen verschiedener  Exsudate  giebt  es  in  der  Litteratur  seit  geraumer 
Zeit  in  ziemlicher  Menge,  die  Lymphe  von  entzündeten  Hundepfoten 
ist  kürzlich  im  hiesigen  Institut  von  Lassar  untersucht  worden'.    Die 
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Ergebnisse  habe»  bei  allen  Flüssigkeiten  eine  üeberrinstiinnmiig 
zeigt,  wie  sie  in  solchem  Grade  kaum  erwartet  werden  konnte.  AHc 
diese  entzündlichen  Traossudal*  sind  sehr  Concentrin;  ein  fest« 
Kückstand  von  6  und  7%  ist  in  entzündlichen  Exsudaieu  des  Hi 
sehen  wiederholt  gefanden  worden,  und  auch  Lassar  hat  durchschi 
lieh  6'  j— g^o,  und  noch  mehr  feste  BestandtheÜe  in  der  Lym] 
der  entzündeten  Hnndepfote  nachweisen  können.  An  dieser  ütärki 
Concentration  haben  die  Salze  keinen  Antheü;  denn  sie  sind,  wie  alie 
(Jntersucher  gleiehmässig  angeben,  in  ziemlich  gnnau  densellieti  Mi-n- 
genverhältnissen  in  den  entzündliohen  Transsudaten  entliallen,  wi*"  in 
der  normalen  Lymphe.  Milhin  kommt  die  grössere  Conecntraiion  ganz 
und  gar  auf  das  Eiweiss,  und  es  stellt  sich  darnach  in  dieser  Be- 
ziehung ein  ganz  dirccter  Gegensatz  heraus  zwischen  dem  Siauungs- 
transsudat  und  dem  entzündlichen:  jenes  ist  ei we issarm,  dirw» 
eiweissreich;  die  normale  Lymphe  steht  zwischen  beiden  ziemlich  in 
der  Mitte.  Noch  in  einer  anderen  Hinsicht  differiren  Stauungs-  und 
Enizündungslymphe  sehr  aufiallig,  nämlich  in  der  Fähigkeit  und  Nei- 
gung, zu  gerinnen.  Während  die  Stäuungslymphe  nur  spät  und 
selbst  dann  nur  wenige  zarte  Fibrinflöckchen  abzusetzen  pflegt,  wird 
sogar  die  Gewinnung  der  Entzündungsljmphe  dadun-h  wesentlich  er- 
schwert, dass  sehr  häufig  schon  in  der  kuraen  Canüle  Gerinnsel  sich 
etabliren,  und  in  dem  Glase,  in  dem  sie  aufgefangen  wird,  erstarrt 
sie  regelmässig  in  kurzer  Zeil  zu  einer  festen  Gallert.  Womit  diese 
ausgezeichnete  Gerinnbarkeit  zusammenhängt,  das  wird  sich  ver- 
muthlich  Ihnen  schon  selber  aufgedrängt  haben:  es  ist  zweifellos 
der  Reiohthum  des  entzündlichen  Transsudats  an  farblosen  Blut- 
körperchen. 

Die  Gegenwart  körperlicher  Elemente  in  den  entzündlichen  Traa-*- 
sudaten  hat  natürlich  den  Pathologen  seit  dem  Tage  nicht  ent^hen 
können,  alsdas  Mikroskop  zurllntersuchung  derselben  angewandt  wurden, 
und  auch  das  ist  sehr  begreiflich,  dass  das  Interesse  sich  immer  voreugs- 
weise  den  ungefärbten  Körperchen  zugewendet  hat,    schon  weil  sh 
der  Regel  ganz  ausserordentlich  über  die  rothen  überwiegen,  und 
sonders,  weil  man  die  Anwesenheit  dieser  ganz  einfach  auf  kleine 
pillarzerreissungen  glaubte  zurückführen  zu   können.     Wie  die  (i 
sen  Zellen,    welche  den  Namen    der  Exsudat-  oder    Eiterkörpi 
eben  erhielten,   in  die  entzündlichen  Ergüsse  hineingekommen, 
hat   es  im  Laufe  der  letzten  Decennien    mehrere  Theorieeo    gegel 
»uf  deren  eingehende  Darlegung  Sie  heutzutage  gerne  verzicblen 
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den,  nachdem  es  gelungen  ist,  den  Durchtritt  der  farblosen  Blutkör- 
perchen aus  dem  Innern  der  Gefösse  in  die  Umgebung  unter  den  Augen 
unmittelbar  zu  beobachten.    Wir  wissen  jetzt,    dass    die  Eiterkörper- 
chen  nicht  blos,  worauf  Virchow  schon  vor  sehr  langer  Zeit  wieder- 
holt und  nachdrücklich  hingewiesen,  mit  den  farblosen  Blutkörperchen 
in  Gestalt   und   Eigenschaften  vollkommen    übereinstimmen,    sondern 
dass  sie  eben  nichts  Anderes   sind,    als    extra vasirte  weisse  Blutkör- 
perchen.    Was    gegenwärtig   allein    noch    in    Frage    gestellt    werden 
konnte,  ist,  ob  wirklich  alle   in  einem  entzündlichen  Tumor   befind- 
Kchen  Eiterkörperchen  ausgewanderte  Blutzellen  sind.  Ich  komme  auf 
diesen  vielumstrittenen  Punkt  noch  weiterhin  eingehender  zu  sprechen, 
und  darf  mich  deshalb  an  dieser  Stelle  auf  die  Aeusserung  beschrän- 
ken, dass,  so  viel  ich  urtheilen  kann,  ein  völlig  sicherer  Nachweis  der 
anderweiten  Entstehung  von  Eiterkörperchen  bislang  nicht  geführt  ist; 
höchstens  dass  die  Vermehrung  von  Eiterzellen  durch  Theilung  wahr- 
scheinlich gemacht  worden.     Sollte  aber   dem    gegenüber  Jemand  die 
Frage  aufwerfen,  wie  es  möglich  sei,    dass  die  enormen  Mengen  von 
Eiterkörperchen,  welche  bei  einer  acuten  Phlegmone,  einer  Peritonitis 
oder  von   einer  granulirenden  Wunde®  oft  in  einem  Tage    oder    noch 
kürzerer  Zeit  producirt    werden,    sämmtlich    dem    circulirenden  Blute 
entstammen  sollten,  so  lässt  sich  darauf  Mehreres  erwidern.    Für  ein- 
mal wollen  Sie    die  Zahl    der  im    Blutstrom    circulirenden    farblosen 
Körperchen  nicht  unterschätzen.     Wer  öfters  beim  lebenden  Thier  den 
Kreislauf  mikroskopisch  beobachtet  hat,  der  hat  sich  ganz  gewiss  dem 
Eindruck  nicht  entziehen  können,  dass  in  den  Capillaren  und  kleinen 
Venen  die  Menge    der  farblosen  Blutkörperchen    eine  recht  erhebliche 
ist,  und  dass  das  vielfach    angegebene    gegenseitige    Verhältniss    von 
1  farblosen  auf  ca.  300  rothe  für  die  kleinen  Gefässe  absolut  nicht  zu- 
trifft.   Seit   vollends  Alex.  Schmidf  gezeigt    hat,    dass    mit    dem 
Augenblicke,  wenn  das  Blut  aus  der  Ader  gelassen  wird,  eine  Menge 
farbloser  Blutkörperchen  zerfallen  und  verschwinden,    kann  die  Fest- 
stellung der  relativen  oder  absoluten  Zahl  weisser  Blutkörperchen  in 
einem  Blutstropfen  keinerlei  Werth  beanspruchen.     Aber  auch  hiervon 
ganz  abgesehen,  scheint  es  mir  für  das  Verständniss    dieser  enormen 
Eiterzellenproduction  eine  entschiedene  Erleichterung,  wenn  wir  dafür 
den  ganzen  Organismus  heranziehen  dürfen,  statt  blos  den  Körpertheil, 
in  welchem    die  Entzündung  Platz    gegriffen    hat.     Das  wird  ja  Nie- 
mand meinen,    dass  die  sämmtlichen  im  Laufe  einer  Phlegmone  pro- 
ducirten  Eiterkörperchen  bereits    bei  Beginn  derselben   im  Blute    vor- 
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räthig  gewesen  seien.     Vielmehr  steht  es  ausser  allem  Zweifel, 
schon  unter  ganz  physiologischen  Verhältnissen  fdrtdauermi  neue  farb- 
lose Körpercheu  zum  Ersatz    der    verbrauchten    dem  ßluto    ziigt'fTihri 
weiden,  und  es  würde  bei  der  Entzündung    sich    nur  darum  bandelq 
dass  die  Zufuhr  und  Neubildung  der  farblosen  Zellen   über  die  N« 
gesteigert  sein  loüsste.     Mit    diesem  Resultat    sind    nun    in  der  1 
mehrfaehe  Angaben  neueren  Datums  in  bester  Uebereinstimmang, 
nen  zufolge  die  Zahl  der  farblosen  Körperchen    im  Blute  bei  Entii 
düngen  erheblieh  vermehrt  ist*,  und  auch  die  zahlreichen  äUercn  1 
obachtungcn  der  Aerzte,    welche  in    entzündlichen  Krankheiten 
grossen  Gehalt  des  Blutes  an  Faserstoff,    eine  "sogenannte    Hyperj 
nose',  constatirten,  bedeuten  nach  unseren  jetzigen  Anschauungen  J 
nichts  Anderes,    als  eine  beträchtliche  Zunahme    der  farblosen    ßl^ 
körperchen.     An  welchen  Orten  und  auf  welche  Weise  diese  Vc: 
rung  der  weissen  Blutzellen  in  der  Entzündung  vor  sich  geht,  darürf 
TCrraögen  wir.    bei  dem    Dunkel,    welches  noch  über  der    geüatamM 
Lebensgesehichte  der  farblosen   Blutkörperchen   schwebt,    ausreichei 
und    sichere  Daten    nicht  beizubringen;    doch    spricht  Manches  dafl 
dass    dieselben  Stätten,    denen    sehr  wahrscheinlich    physiologischer 
Weise    die    Neubildung   der  Lymphkörperchen  obliegt,    auch    bei    der 
Entzündung  stärker  in  Anspruch    genommen   werden.     Wenigstens  ist 
Nichts  gewöhnlicher,  als  dass  die  Lymphdrüsen,    welnhe   dem  ent- 
zündeten Theil  benachbart  sind,    in  eine    mehr    oder    weniger    starke 
Schwellung  gerathen,  und  selbst  die  Milz  wird  bei  manchen  umfaii^H 
reicheren   Entzündungen    im  Zustande  ausgesprochenster  Hyperpl^^f 
getroffen.  ^ 

Ausser  den  Eiterkörperchen  finden  sich,  wie  Sie  wissen,  in  den  ent- 
zündlichen Transsudaten  oder,  wie  sie  kurzweg  genannt  werden,  Ex- 
sudaten constant  eine  mehr  oder  minder  grosse  Menge  rother  Blut- 
körperehon.  Auch  von  diesen  hat  die  directe  mikroskopische  Beobach- 
tung feststellen  können,  dass  sie  ohne  jede  ContinuitäUtrennung  oder 
Ruptur  von  Gefassen,  vieiraehr  durch  die  uiiverlelzte  Wand  v 
pilUren  und  kleinsten  Venen,  also  mittelst  achter  Diapode 
das  Exsudat  gelangen.  Wie  lange  Zeit  ein  einzelnes  rothes  Blutki 
perchen  gebraucht,  die  Capillurwand  zu  passiren,  das  ist 
wechselnd;  zuweilen  geschieht  das  Durchschneiden  äusserst  I 
andere  Male  schlüpfen  in  wenigen  Minuten  3,  4  Körperchcn  n 
hintereinander  an  einer  Stelle  hindurch,  an  der  gleich  nachher 
Blutstroiu  mit  seinen  Körperctien  anstandslos  rorbeigeht.     Die  « 
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vasirten  rothen  Blutkörperchen  bleiben  theils  einzeln  an  der  Aussen- 
wand  der  Capillaren  liegen,  theils  sammeln  sie  sich  zu  kleinen  Häuf- 
chen, die  dann  als  punktförmige  Hämorrhagieen    schon  für  das 
blosse  Auge  kenntlich  sind;    selbstverständlich  können    sie  aber  auch 
gelegentlich  vom  Transsudationsstrom  mit  erfasst  und  fortgeschwemmt 
werden,  so  dass  es  nicht  Wunder  nehmen  kann,  wenn  man  sie   auch 
in  der  Rüssigkeit   eines  pleuritischen   oder    pericarditischen  Ergusses 
trifft    Dass  aber  in  der  Regel  in  den  Exsudaten  die  rothen  Blui  körper- 
chen den  weit  geringeren  Theil  der  körperlichen  Elemente  ausmachen 
und  sehr  bedeutend  hinter  den  Eiterkörperchen  zurückstehen,   das  er- 
klärt sich  ganz  einfach  schon  daraus,  dass  die  rothen  nur  aus  den  Capil- 
laren extravasiren,    während    für  die  weissen   ausser    den    Capillaren 
noch   in  den  Venen    eine    überreiche  Quelle    gegeben    ist.     Immerhin 
werden  die  rothen  Blutkörperchen  in  den  Exsudaten  um  so  zahlreicher 
sein,  je  dichter  das  Capillametz  in  dem  betreflfenden  Organ,  so  z.  B. 
bei  einer  Lungenentzündung  gegenüber  einer  des  Unterhautfettgewebes. 
Dass  weiterhin  in  den  früheren  Stadien    einer  Entzündung  wenigstens 
ihre  relative  Menge  im  Vergleiche  mit  den  farblosen  Zellen  eine  grös- 
sere ist,    habe  ich  schon  gelegentlich   der  Röthung    erwähnt:    in  den 
späteren  Stadien  pflegen  ganz  coiLstant  für  die  makroskopische,  aber 
auch  für    die  mikroskopische    Besichtigung    die   Eiterkörperchen    das 
immense    üebergewicht  zu    bekommen.     Wenn    Sie  aber  ferner  daran 
zurückdenken  wollen,  dass  aus  Capillaren,  deren  Inhalt  nahezu  stag- 
uirt,  fast  auschliesslich  rothe  Blutkörperchen  extravasiren,    so  werden 
Sie  direct  ermessen  können,    unter  welchen  Umständen  die  Zahl  der- 
selben in  den  Exsudaten  besonders  steigen  wird:  es  wird  das  dann  der 
Fall  sein,  wenn  durch  die  entzündungserregende  Ursache  die  Capillar- 
wände  sehr  bedeutend  afficirt  und  deshalb  die  Circulation  darin  aus- 
nehmend beeinträchtigt  wird,    d.  h.    mit   anderen  Worten    bei    sehr 
schweren  Entzündungen.     Hier  kann  das  Exsudat  sogar  eine  ganz 
hämorrhagische  Beschaffenheit  annehmen. 

Andere  körperliche  Elemente  findet  man  in  frischen  entzündlichen 
Transsudaten  nicht,  abgesehen  natürlich  von  etwaigen  zufälligen  Bei- 
mischungen, deren  je  nach  dem  Ort  freilich  verschiedenartige  vorkom- 
men können.  Wohlverstanden  übrigens  —  in  frischen!  Denn  wir 
werden  bald  noch  davon  zu  handeln  haben,  welche  Schicksale  die 
Eiterkörperchen  in  den  Exsudaten  erfahren,  wenn  einige  Zeit  seit  ihrer 
Entstehung  vergangen  ist,  und  dabei  des  Vorkommens  von  Körnchen- 
kugeln, epithelioiden   und  Riesenzellen    etc.    im  Entzündungs- 
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pruduct  erwälinen  müsseD.  Von  alledem  giebt  es  Nichts  im  frisch« 
£xsudat,  dessen  geformte  Bestandtheile  sich,  wie  gesagt,  auf  Bkt- 
nnd  Eiterkörperi'hen  besthränken.  Aber  sogar  diese  können  in  einBm 
unzweifelhaft  enlzündÜL'hen  Transsudat  auf  ein  so  geringes  Quantum 
reducirt  seiu,  dass  die  Flüssigkeit  nahezu  wasserklar  ist.  Sa  pflegt 
die  Ljinphe,  welche  unmittelbar  nach  der  Verbrühung  einer  Hunde- 
pfote aus  der  Canülo  abtropft,  ungemein  arm  an  i^elligen  Elementen 
m  sein,  deren  Menge  erst  nach  einer  Weile  zunimmt,  dann  allerdings 
sehr  bedeutend  werden  kann.  Vom  Kaninchenohr  führte  ich  Ihneo_ 
schon  früher  an,  dass  es  nach  der  Einwirkung  einer  Wärme  von  ■ 
oder  von  — T>  C.  anschwillt,  ödematös  wird,  dass  aber  nur  eine  | 
ringfügige  Zahl  von  farblosen  oder  rothen  Blutkörperchen  ins  Oewa 
übertritl.  Diese  beiden  Beispiele  geben  sogleich  den  deutlichen  V 
gerzeig,  wann  die  entzündlichen  Transsudate  zellenarm  sind, 
nämlich  in  den  Anfangsstadien  einer  Entzündung,  die  später  1 
sehr  zellenreiches  Exsudat  giebt,  und  zweitens  bei  Entzündui 
schwachen  Grades,  bei  denen  die  Gelasswandveninderung  nur  i 
stark  genug  geworden  ist,  eine  gesteigerte  FlüssigkeitstraDssndati 
nicht  aber  auch  eine  reichliche  Extravasation  körperlicher  Eletnei 
eu  gestatten.  Denn  dass  auch  in  diesen  Fällen  die  Ursachen  der  | 
steigerten  Transsudatiou  gleichartig  sind,  wird  am  evidentesten  i 
durch  bewiesen,  dass  die  chemische  Beschaffenheit  der  transsudi 
Flüssigkeit  sehr  vollkommen  mit  der  der  zcllenreichen  Exsudat«  i 
einstimmt:  sie  ist  immer  concentrirt  und  eiweissreich,  wenn  i 
freilich  ihr  Trockenrückstand  noit  der  Zunahme  der  Eiterkörp« 
sich  steigert. 

Will  man  aber  noch  einen  Schritt  weiter  gehen,  so  steht  prii 
piell  dem  Nichts  im  Wege,  da.ss  es  auch  Entzündungen  giebt, 
denen  die  gesteigerte  Transsudation  völlig  fehlt  oder  wenigstens  i 
in  Gestalt  eines  Tumors,  einer  Anschwellung  auftritt.  Ob  es  üli^ 
haupt  vorkommen  kann,  dass  die  ganze  Wirkung  eines  entzündlioj 
Agens  sich  lediglich  auf  Gcfässerweilerung  und  Stromverlangsamung 
beschränkt,  dass  ist  mir  freilich  sehr  zweifelhaft;  ist  die  Beschaffen- 
heit einer  Gefässwaod  der  Art  verändert,  dass  sie  dem  Blut-stroin_ 
einen  gewissen  abnormen  Widerstand  durch  vcrgrösserte  Reibung  i 
bietet,  so  dürfte  auch  wohl  ihre  Durchlässigkeit  zugenommen  i 
wenigstens  geben  uns  die  bisher  bekannten  Erfahrungen  kein  1 
Beides  in  der  Entzündung  zu  sondern.  Aber  das  dürfte 
bestritten  sein,   dass  die  Steigerung   der  ent;{ündlichen  Trunäinidi 
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nicht    nothwendig  und  jedesmal    über   das   Mass   hinausgehen  muss, 
welchem   die  Lymphbahnen   gewachsen   sind.     Dann    wird   zwar  der 
Lymphstrom  gesteigert  sein,  so  lange  die  Entzündung  dauert,  aber  es 
kommt  dann  gamicht  zu  einer  Anschwellung  des  entzündeten  Organs, 
einem  Tumor.     Entzündungen    dieser  Art   sind    vermuthlich    gamicht 
so  selten  in  der  menschlichen  Pathologie;  wenigstens  ist  es  mir  wahr- 
scheinlich genug,  dass  z.  B.  eine  ganze  Reihe  entzündlicher  AflFectionen 
der  Haut,  insbesondere  die  acuten  Exantheme,  hierher  zu  rechnen 
sind,  Entzündungen,    bei  denen   die    so   geringfügige  Schwellung   auf 
das  Lebhafteste   mit    der  intensiven  Röthung   und  Hitze    contrastirt. 
Ist  hiemach  der  Tumor  bei  der  Entzündung  nicht  absolut  con- 
stant,  so  ist  vollends  die  Art  und  Weise,  wie  er  in  die  Erscheinung 
tritt,  ganz  ungemein  wechselnd.     Denn  sie  hängt  wesentlich  von  dem 
anatomischen    Bau    des    entzündeten    Körpertheils    ab.      Sogenannte 
parenchymatöse   Organe,   als  z.  B.  Muskeln,    Hoden,    Leber,    Parotis 
und  andere  Drüsen  etc.,    schwellen,  wenn  sie  entzündet  sind,  in  toto 
an,  und  die  Anschwellung  ist  ganz  proportional  dem  Grad  der  Exsu- 
dation, sofern  sie  nicht  etwa  durch  umgebende,  wenig  dehnbare  Mem- 
branen oder  Kapseln  beeinträchtigt  wird.     Das  Exsudat  sitzt  hier  in 
den  Maschen  des  stützenden,  sogenannten  interstitiellen  Bindegewebes, 
weU  dieses    auch  der  Träger  der  Blutgefässe    ist  und  am  leichtesten 
durch    Flüssigkeit    sich    ausdehnen    lässt.      Damit    übereinstimmend 
steckt  bei  Entzündungen    eines  ganz  bindegewebigen  Organs    das  Ex- 
sudat in  den  Maschen  desselben,  es  infiltrirt  sie,  so  bei  der  Phleg- 
mone in  den  maschigen  Räumen  des  Unterhautfettes,  bei  der  Menin- 
gitis in  denen   der  Pia  mater.     Ebenso  in  der  Substanz    der  Cornea 
bei  der  Keratitis;    nur  pflegt  wegen  der  geringen  Dehnbarkeit  dieses 
Gewebes    die  Verdickung   in    den  frischen  Fällen    eine   unbedeutende 
zü  sein,  und  die  Infiltration  sich  mehr  als  Trübung  zu  präsentiren; 
doch  kommt  auch  diese  lediglich  von  der  Gegenwart  der  Eiterkörper- 
chen  und    des  Transsudats  in    der  Cornea,    insofern    diese  in  ihrem 
Lichtbrechungsverraögen  von  dem  des  Hornhautgewebes  diflferiren.    In 
den  Knorpel,    in  dem  es  bekanntlich  keinerlei  Maschen  oder  Kanäle 
giebt,  können  natürlich  Exsudatflüssigkeit  oder  Eiterkörperchen  nicht 
eindringen;    darum  findet  man  bei  Gelenkentzündungen  Exsudat  zwar 
in  der  Gelenkhöhle,  aber  niemals    in    den    Gelenkknorpeln.     Ist   da- 
gegen ein  flächenhaftes  Organ    entzündet  oder  eines,    dessen  Gefässe 
^n  Hohlräume    stossen,    so  wird    das  Entzündungsproduct,    sobald  es 
eine  gewisse  Quantität  erreicht  hat,  auf  die  freie  Fläche  ausgeschwitzt, 
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and  hier  spricht  man  von  Exsu  dat  im  engeren  Sinuc.    Das  ist  der  I 
bei  allen  serösen  Häuten,  auch  bei  der  Dura  niater,  bei  der  Giorioidl 
deren  Exsudat   mit    dem  Glaskörper   sicli    mischt,    und  heim  Peri 
und  Perichondrium;    denn    bei    den    letztgenannten  Häuten    ist 
keine  ihrer  Flächen   im  anatomischen  Sinne   frei  oder  stösst  an  t 
Hohlraum,    nichtsdeätoweniger  exsudirt  das  Entiiindungsprodukt  j 
ihrem  Gewebe  heraus  und  zwar  zwischen  die  Haut  und  den  Knocbl 
resp.  Knorpel,    weil  diese  Stelle  der  Ansammlung   des  Exsudates  ] 
fingere  Hindernisse  entgegenstellt,  als  das  sehr  dichte  Gewebe  des  I 
riostes  selber.    Denn  dies  ist  das  Princip,  das  dem  Ganzen   zu  Grm 
liegt:  das  EntzÜndungsprod  ukt  hiiuft  sich  dort  an, 
geringsten  Widerstand  findet.   Deshalb  muss  es  bei  dcrPneumot 
sehr  bald  in  die  Alveolen  gerathen  und  diese  erfüllen,  weil  es  in  i 
Alveolarsepta  keinen  Platz  hat;    und  man  müsste  eigentlich  &uch  i 
einem  pneumonischen  Exsudat  sprechen  statt  der  Bezeichnung  ( 
Infiltrats,  die  sich  an  diesem  Orte  dafür  eingebürgert  hat.  Aus  Jen 
Princip  wird  es  auch  ohne  Weiteres  verständlich,    warum  an  Stell 
wo  eine   sehr  feste  Decke  den  Durchtritt    des  Exsudats  auf  die  I 
Fläche   verhindert,    eine  Blase    oder  Pustel   entsteht.     In  Orgai 
endlich,    die  frei  mit  der  Aussenwelt    communiciren  und  offenen  , 
fluss  dahin  haben,    wird  nolhwendiger  Weise   das  EntzÜndungsprod uct 
abfliessen,  resp.  sich   den  Secreten  beimischen.    So  an  allen  Schleim- 
häuten, so  aber  auch  in  dpr  Niere,  wo  der  Harn  durch  [int2Ün<Juo| 
eiweiss-    und    körperchenh altig  wird.     Nehmen   Sie   zu    allcdi 
noch  die  so  verschiedene  Beschaffenheit  des  entzündlichen  Transsudi 
wie  ich  sie  Ihnen  vorhin  zu  schildern  versuchte,  so  werden  Sie  i 
anerkennen,    dass  der  Tumor,    so  gleichartig  auch   immer  seine  1 
stehungsgeschichte,  doch  in  seiner  Erscheinungsweise  zu  den  Wechsel« 
slen  Symptomen  der  Entzündung  gehört. 

Wir    kommen    jetzt    zu    dem    dritten   Punkte,    dem  Schmeq 
Dolor,     Da  derselbe,    wie  wir  schon    vorhin  hervorgehoben, 
ist  durch  die  Zerrung  und  den  Druck,   welchen  die    sensiblen  Nei 
eines  entzündeten  Eör|>crtbeils    von  den  überfüllten  Geltüscn  und  I 
sonders  dem  Exsudat    erleiden,    so  wird  der  Grad  und  die  Höh^  i 
Schmerzes  abhängen    1.  von  dem  Reichthum    des  k-lreffenden  Tht 
an   sensiblen  Nerven,    2.  von    der  .\usdehnnngsfahigkeit    des  Orj 
d.  h.  oh  das    gesetzte  Exsudat    selbst    unter   starken  Druck    geri 
3.  selbstverständlich  von  der  Menge    des  Exsudats.     In  Organra,  i 
»rm  an  sensiblen  Nrrven  sind,  wie  die  Niereu  und  i'ielc  Schleimbit^ 
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können  selbst  heftige  Entzündungen  fast  schmerzlos  verlaufen,  während 
der  Dolor  bei  Entzündungen  der  an  sensiblen  Nerven  sehr  reichen 
serösen  Häute  sehr  hohe  Grade  zu  erreichen  pflegt.  Andererseits 
schmerzen  Phlegmonen  am  meisten  unter  Fascien,  und  Jeder  von  Ihnen 
wird  schon  selbst  erfahren  haben,  welche  Qualen  Entzündungen  unter 
dem  Fingernagel  verursachen.  Oefters  strahlen  übrigens  die  Schmerzen 
längs  dem  Verlauf  der  sensiblen  Nerven  aus,  irradiiren  auch  auf 
andere  Aeste.  Der  Character  des  Schmerzes  kann  ein  sehr  verschieden- 
artiger sein;  ausserordentlich  häufig  ist  er,  besonders  in  stark  ge- 
spannten Theilen,  ausgesprochen  klopfend,  synchron  mit  dem  Puls, 
weil  nothwendiger  Weise  jede  Pulswelle  den  Druck  auf  die  Nerven 
steigert 

Ein    genaueres    Eingehen    erheischt    das    vierte    Symptom    der 
Hitze,    Calor.     Die   Wärme,    welche   bei    warmblütigen,    hochtem- 
perirten    Thieren    ein    Körpertheil    dem    Untersucher    darbietet,    ist, 
zum  Mindesten    überall  da,    wo    nicht  selber  Wärme    producirt  wird, 
lediglich  das  Product  von  Wärmezufuhr  und  Wärmeverlust,    und  das 
Medium,    mittelst  dessen  einem  Theil    seine  Wärme    zugeführt  wird, 
ist^  wie  Sie  wissen,  das  Blut.    Nun  liegen  die  Hauptproductionsheerde 
der  Wärme,    als  Herz,  Leber   und    andere    grosse  Drüsen   und    die 
grossen  Muskelmassen,    in    der  Tiefe,    dagegen    geschieht   die  höchst 
überwiegende  Wärmeabgabe   an    der  Körperoberfläche,    also    von    den 
Äusseren  Theilen.     Daraus  folgt,    dass  die  inneren  und  tiefgelegenen 
Organe,  deren  directer  Wärmeverlust  sehr  gering  ist,  unter  allen  Um- 
standen   die  höchsttemperirten    sind  und  die  Temperatur   des  Blutes 
selbst  haben,    während  die  oberflächlich  gelegenen,    in  denen  so  gut 
wie  keine  Wärme  producirt  wird,  um  so  kühler  sind,  je  mehr  Wärme 
sie  einerseits    abgeben,    und  je  weniger    sie    andererseits    durch    das 
Blut  zugeführt   erhalten.     Dem    entsprechend  haben    wir    früher  ge- 
sehen, dass  oberflächliche  Körpertheile  durch  Anämie  und  durch  Venen- 
stauung kühler,  dagegen  durch  arterielle  Congestion  wärmer  werden; 
denn   bei    den  beiden    erstgenannten  Kreislaufsstörungen    bringen  die 
Arterien  nicht  blos  wenig  Blut   zu  ihnen,    sondern  die  Wärmeabgabe 
wird  überdies  durch  die  verlangsamte  Strömung  des  Blutes  begünstigt; 
bei  der  Wallung    dagegen    nimmt    die  Zufuhr    arteriellen  Blutes    zu, 
während    die  Sreigerung    der  Stromgeschwindigkeit  den  Wärmeverlust 
hintanhält.     Wie  steht  es  nun   in    diesen  Beziehungen    bei    der  Ent- 
zündung?    Hier  ist  auf  der  einen  Seite  die  Zufuhr  arteriellen  Blutes 
vergrössert;  denn  die  Arterien  sind  erweitert,  die  gesammten  Gefasse 
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im  ZusUnde    ausgesprocliener  Hyperämie.     Auf  der    andern  Seite  i 
die  Blutstrorageschwindigkeii  verringert,  mithin  die  Wärmeabgalw  ( 
leichtert,  während  gleichzeitig  die  Wärmezufuhr  gesteigert  ist.    Bei  i 
übrigen  Kreislaufsstörungen  wirken,  wie  Sie  sehen,  beide  Moment*  i 
gleichen  Sinne,  bei  der  Entzündung  im  entgegengesetzten.    Was  results 
nun  diLraus  fiir  das  Verlialten  der  einzelnen  Organe  in  der  EtitzünduD| 
Vor  Allem,  daas  dieselbe  innere  Organe  niemals  wärmer  mach' 
kann,  wenn  nicht  zugleich  die  Allgemein-  oder  Bluttempcratur  duH 
die  Entzündung    erhöht    wird;    demi    die    inneren  Organe    baWn 
Wärme  des  Blutei<,  eine  verstärkte  Zufuhr  desselben  kann  mithin  ihre 
Wärme    nicht  erhöhen.     Demnächst,    dass    auch  an  äusseren  Theilen 
die  Temperatur    durch   die  Entzündung   zwar  steigen,    aber  uif<ioaU 
über    die  Blulwärme    hinausgehen,   ja   sie  niemals  ganz  ( 
reichen  kann.    Ob  sie  überhaupt  steigt,  dass  wird  davon  abhängi 
welches  der  beiden  soeben  angeführten  Momente  das  überwiegende  t 
ob  z.  B.  die  Wärmezufuhr  durch  die  Hyperämie  mehr  gesteigert  i 
als    der  WSnneverlust    durch    die    Verlangsamung    des    Blutstrom 
Das  ist  sehr  wohl  möglich,    denkbar  ist   aber  auch  das  Gegentiiri 
und    selbst   das  ist   nicht   ausgeschlossen ,    dass  beide  Momente  sich 
genau  das  Gleichgewicht  halten.     In  der  That  dürfte  sii^h  das,  sorid 
ich  sehe,    a  priori    nicht  beurtheilen  lassen,    sondern  es  bedarf"  i 
des  Appells  an  die   Erfahrung,    das  Experiment.     Wir    können 
so  gut  die  Temperatur  eines  entzündeten  Theils  messen,  als  die  B)4I 
menge,    welche  denselben  in  der  Zeiteinheit    durchsirÖmL 
einen  Schnitt   in    einen  entzündeten  Theil    meistens   eine  reiohlieb* 
Blutung   erfolgt,    als    wenn    eio    normaler   incidirt  wird,   wissen 
Chirurgen  schon  lange,    doch  hat  es  auch  keine  Schwierigkeit, 
exacte  Bestimmung   der  beireffenden  Bluimenge    auszuführen.     Wa( 
Sie    eine   der  Vorderpfoten    eines  Hundes   auf  irgend    welche  Wei 
durch  Verbrühung,  durch  Bestreichen  mit  Crotonöl.  durch  kuIh-uIj 
Injection    einer  Terpenthinemulsion    in   starke   Entzündung    versela 
und    dann  beiderseits    in  das  periphere  Ende    der  grössten    auf   dem 
Rucken  des  Vorderbeins  verlaufenden  Vene  eine  Canüle  einsetzen, 
können  Sie  in  bequemster  Weise  die  Blutmeogen  vergleielien ,  welche 
aus  der  gesunden    und   der   enlxündeten  Pfote    in  so  und  so  viel  f 
künden  abJliesseii;   zur  grösseren  Sicherheit  des  Re^ultat^  werden  i 
freilich  gut  thun.    in  der  üegend    des  Kllbogcns   eine  AderUssbim 
oder  noch  besser  eine  feste  Ligatur  um  das  Bein,    mit  Ausschal 
der  A.   brachialis,    beiderseits    anzulegen.      Das  Ergebrüss    pflegt  | 
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prägnant  als  möglich  zu  sein.    Während  auf  der  gesunden  Seite  z.  B. 
bei  einem  grossen  Hunde  in   10  Sekunden   4V2  Cc.  Blut   ausfliessen, 
strömen  auf  der  entzündeten  aus  der  Vene    in  derselben  Zeit  8  Cc. ; 
zuweilen  erreicht  die  Quantität  auf  der  entzündeten  selbst 
mehr  als  das  Doppelte  der  anderen,   ja  bei  ganz  frischen  Ent- 
zündungen können  Sie  zuweilen  constatiren,  dass  sie  beinahe  so  gross 
wird,    wie  auf  der  gesunden  Seite  nach  Durchschneidung  des  Plexus 
axillaris.  Aber  auch  bei  Entzündungen  vom  2*®",  selbst  3**"  Tage  fliesst 
in  der  Regel  noch  bedeutend  mehr  aus  der  afficirten  Pfote,    als  aus 
der  intacten.    Doch  ist  dies  Resultat,  wie  Sie  wohl  bemerken  wollen, 
keineswegs   constant.     Dass    sich  der  Unterschied    bei  noch  längerer 
Dauer,  wenn  die  Entzündung  rückgängig  wird,    allmälig   verliert,   ist 
natürlich  nicht  weiter  merkwürdig;  aber  Sie  können  es  auch  zuweilen 
erleben  und  zwar  gerade  bei  sehr  schweren  Entzündungen,  dass  schon 
sehr  bald  nach  dem  Beginn  derselben  die  aus  dem  erkrankten  Bein 
ausströniiende   Blutmenge    sogar   kleiner   ist,    als   auf   der   anderen 
Seite:  was  übrigens,  wie  ich  sogleich  bemerken  will,  seine  Erklärung 
in  der  bald  sich  einstellenden  mehr  oder  weniger  ausgedehnten  Gan- 
grän  der  Pfote   zu  finden  pflegt.     Ferner   habe  ich    öfters  bei    sehr 
starker  Eiterung  in  der  Pfote  die  Vermehrung    des  Blutstroms  aus- 
bleiben sehen. 

Halten  Sie  nun  neben  diese  Bestimmungen  der  Blutmenge,  welche 
die  entzündete  Pfote  in  der  Zeiteinheit  durchströmt,  die  Werthe, 
welche  das  Thermometer  zwischen  den  Zehen  anzeigt,  so  werden  Sie 
in  allen  den  Fällen,  wo  mehr  Blut  aus  der  Venenkanüle  fliesst,  auch 
die  Temperatur  dieser  Seite  höher  finden,  als  die  der  gesunden.  Und 
zwar  sind  die  Dififerenzen  keineswegs  gering.  Es  ist  gar  nicht  selten, 
dass  die  entzündete  Pfote  um  6 — 8,  ja  selbst  10®  wärmer  ist,  als 
die  andere.  Noch  bemerkenswerther  aber  scheint  es  mir,  dass  diese 
Temperatursteigerung  in  den  Fällen  fehlt,  in  denen  die  Blutmenge 
Dicht  vergrössert  ist,  die  durch  die  erkrankte  Pfote  hindurchgeht;  hier 
tann  sich  diese  selbst  auflFallend  kühl  gegenüber  der  gesunden  an- 
ßhlen.  Alles  in  Allem,  wie  Sie  zugeben. werden,  eine  Uebereinstim- 
Diung  mit  unseren  Voraussetzungen,  die  gar  nicht  vollkommener  er- 
wartet werden  konnte. 

Weiter  aber  lehren  dieselben  thermomecrischen  Messungen,  dass, 
öm  so  Vieles  auch  immer  die  Temperatur  der  entzündeten  Pfote  die 
der  gesunden  übertreflFen  mag,  sie  doch  niemals  die  Blutwärme, 
ja  nicht  einmal  die  des  Rectum  erreicht;  immer  bleibt  sie  hinter 
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dieser  um  miiidesteiis  1 — 2",  fifl  um  bciräclitlicli    mehr    zuröi'k. 
diesem  selben  Ergebniss  ist  schon  vor  beinahe  einem  Jahrhandert  i 
gefeierle  PaUiologe  J.  Hunter"  gekommen,  der  seine  üntersuchui 
in  den  Satz  zusammengefasst  hat,  dass  ^eine  örtliche  Enteündang  i 
Wärme  eines  Theils  nicht  über  die  Teraperalur  zu    erhSlien 
die  man  anderQuelle  der  Circulation  findet,  t    Doch  ist  die  Rii^hti| 
dieser  Lehre  später  von  J.  Simon"    und  C.  0.  Weber"    bestritt 
worden,  welche  dein  gegenüber  gefunden  haben  wollten,  dass|wrip] 
Entzündungsheerde,  die  sie  theils  durch  Knochenbriiche,    thcüs    dm 
subcutane  Einspritzung  von  Crotonöl  in  eine  Extremität  hervorgeni 
hatten,  wärmer  seien  als  das  zuströmende   arterielle  Blut.      Die  1 
theilung  der  weittragenden  Schlüsse,    welche   die    genannten  Autoi 
aus  diesen  ihren  Beobachtungen  gezogen  haben,  werden  Sie  mir  indi 
erlassen,  wenn  ich  Ihnen,  ganz  abgesehen  von  den  soeben  besprochl 
Experimenten,    weiter  berichte,    doss    die   Ergebnisüe   Simon's 
Weber's  seitdem  von  sehr  competenter  Seite  berichtigt  norden  sind. 
Durch  Anwendung   exacter  Methoden,   vorzugsweise   der  Temperatur- 
bestimmung  auf  thermoelectrischem  Wege    fanden  H-  Jacobsi 
seine  Schüler",  dass  ein  Kaninehenohr  im  Laufe   der  heftigsten  < 
tonentzündung  um  ein  Beträchtliches,  oft  um  mehrere  Grade,  wän 
ist,  als  das  gesunde  der  andern  Seite,    aber    stets    erlieblich    kfi] 
bleibt  als  das  Rectum  oder  die  Vagina  des  Thicrs;    dass   femer  i 
Entzündung    der   tiefen  Mu.skulatur   am    Oberschenkel    eines    Hm 
eine  sehr  geringfügige,    Öfters  selbst    gar    keine  Temppratursteiger 
gegenüber  dem  gesunden  Bein  zu  Wege  brachte;  und  dass  endlich  1 
fibrinöser  Pleuritis  oder  Peritonitis  des  Kaninchens  innerhalb  der  ( 
zündeten  Höhle   die  Temperatur    immer   gleich    oder  selbst 
war,  als  in  einer  gesunden  Höhle  oder  dem  Herzen  desThieres; 
im  weiteren  Verlaufe  des    entzündlichen  Processos  erwies  sich 
die  analoge  Stelle  des  gesunden  Gliedes  als  die    wärmere.     Was 
diese  Weise  für  die  experimentell  erzeugten  Entzündungen  vod  HubJ 
und  Kaninchen  fesigestellt  worden,  Ist  hinterher  auch  mittelst  th«it 
metrischer  Messungen  bei    verschiedenen    chirurgischen    Enuündui^ 
von  Menschen  wiederholt  bestätigt  worden  '*. 

Der  fiinfle Punkt,  dieFutictiu  laesa,  so  wichtig  und  bedeata 
derselbe  auch  liir  die    einzelnen    l>efallenen  Oi^ane    srin    ma^. 
doch  bei  der  allgemeinen  Betrachtung  kurz  erledigt  werden.    Dpnn  i 
ein  Theil,  der  schmerzt,  der  durch  Exsudat  oder  Infiltrat  gcM'hwud 
ist,  und  dessen  Circ;ulation  so  wesentliche  Acndcrungen  erlitteu, 
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in  seinen  Funktionen  gestört  sein  muss,  ist  eigentlich  selbstverständ- 
lich. Wenn  Sie  z.  B.  bedenken,  dass  nicht  blos  die  sensiblen  Nerven 
eines  entzündeten  Organs,  sondern  auch  diejenigen  centripetalen,  deren 
Erregung  Reflexvorgänge  auslöst,  und  ebenso  die  motorischen  und  se- 
cretorischen  Nerven  durch  die  überfüllten  Gefässc  und  das  Exsudat 
gedrückt  und  gezerrt  werden,  so  wird  Ihnen  nichts  natürlicher  er- 
scheinen, als  dass  unter  Umständen  die  Entzündung  mit  abnormen 
Reflexvorgängen  einhergeht,  dass  bei  Entzündungen  muskulöser  Or- 
gane das  Contractionsvermögen  leidet,  und  bei  denen  der  Drüsen  die 
Secretion  beeinträchtigt  wird,  resp.  die  Secrete  Aenderungen  ihrer 
Menge  und  Zusammensetzung  erfahren  können.  Welcher  Art  diese 
Aenderungen  und  Störungen  sind,  das  zu  erörtern,  wird  Aufgabe  der 
Pathologie  der  einzelnen  Organe  sein.  Ebenso  werden  wir  bei  der 
Pathologie  des  GewebestofiFwechsels  auf  die  etwaigen  Ernährungsstö- 
rungen zu  sprechen  kommen,  welche  Zellen  und  Gewebe  durch  die 
Entzündung  erleiden. 

Unter  Berücksichtigung  der    vorgetragenen  Details    ergiebt    sich 
nun  von  selbst,  welche  Symptome  oder  Zeichen  man   an    einem    ent- 
zündeten Körpertheil  erwarten  darf,    resp.    unter    welchen  Umständen 
man  eines  oder  das  andere  vermissen    wird.      Wie    bei    nervenamien 
Theilen  die  Entzündung  schmerzlos  verläuft,  so  fehlt  bei  den  inneren 
Organen  die  Hitze;  an  gefässloscn  Stellen  kann  ein  entzündeter  Theil 
nicht  geröthet  sein,  und  wo  die  Grösse  des  Transsudats  die  Leistungs- 
fähigkeit der  Lymphgefässe  nicht  übersteigt,  da  kann  selbst  die  Ent- 
zündungsgeschwulst ausbleiben.    Wie  verschiedenartig  im  Uebrigcn  der 
Tumor  sich  gestalten  kann,  das  haben  wir  eingehend  besprochen,  und 
auf  die  Mannigfaltigkeit  der  Funkiionsstörungen  bei    der  Entzündung 
der  einzelnen  Organe  habe  ich  soeben  erst    hingewiesen.      Eine    noch 
weiter  eingehende    positive  Diagnostik    des    Entzündungsprocesses    zu 
geben,  erscheint  hiernach  sowohl  unmöglich,  als  auch  überflüssig;  da- 
gegen dürfte  es  sich  empfehlen,    noch  die  unterscheidenden  Merkmale 
desselben  gegenüber  den  andern  Kreislaufsstörungen  zu    betonen,    mit 
dienen  wir  uns  früher  beschäftigt,  haben,  und  die  in  der  That  manche 
Aehnlichkeit  mit  der  entzündlichen  darbieten.     Wir  werden  auf  diese 
^eise  die  Eigenthümlichkeiten  des  Entzündungsprocesses  noch  schärfer 
herausheben  können. 

Am  meisten  springt  die  Aehnlichkeit  mit  der  Wallung  in  die 
Augen.  Auch  hier  eine  Hyperämie,  bedingt  durch  Geiasserweiterung 
von  der  arteriellen  Seite  her,  obendrein  in  vielen  Fällen  erzeugt  durch 
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direct«  Einwirkungen  auf  dieGefässwände,  so  bei  der  Congostion  dw 
Wärme,  nach  kurzer  Ischämie,  nacli  mechanischen  Insultationen;    der 
betreffende  Körpertheil  ist  geröthet  und  heiss,    auch  gar  nicht    sflicn 
schmerzhaft,  zugleich  leicht  intumescirt,  und  auch  seine  Function  li 
gestört  sein.     Die  Erhitzung  eines  congestionirten  Theils    kann 
beträchtlicher  sein,  als  bei  der  Entzündung,  weil  bei  der  Walldi 
das  compensirende  Moment  der    wegen    der  Stromverlangsamung 
steigerten  Wärmeabgabe  weglallt.    Alle  übrigen  Symptome  trek-n  i 
bei  der  Entzündung  weit  lebhafter  in  die  Erscheinung,     Der  Schin 
und  die  Funktionsstörung  sind  immer  bei  dieser  bedeutender,  die  I 
thung  vollends  erreicht  bei  der  Fluxion   niemals    den  Grad    der  1 
zündungshyperämie,  derart,  dass,  wie  ich  Ihnen  schon  früher  angefun 
habe,  ein  Theil.  dessen  Vasomotoren  durchschnitten  sind,   durch  Ent- 
zündung noch  erheblich  hyperämischer  wird.     Auch    ist    die    con- 
gesti\'e  Rothung  mehr  hell,    die  entzündliche   dagegen    mehr    dunkel 
livid.    Das  Wichtigste  ist  aber  unstreitig,  dass  durch  einfache  Was 
lung  niemals    die  Transsudation    gesteigert    wird,    wäbn 
diese  Steigerung  bei  der  Entzündung  niemals  fehlt.     Desfaj 
bleibt  die  congestive  Schwellung  eines  Tlieiles   stets    innerhalb  jet 
massigen  Grenzen,   welche  dur^h  die    wechselnde    Füllung    der 
gefasse  bedingt  werden,  der  Eiitzündungstumor    kann    dagegen 
ganz  colossalen  Umfang  annehmen.    Das  thut  er  freilich  nicht  i 
und  bei  gewissen  leichten  Entzündungen  kann  sogar,  wie  wir  | 
haben,  dies  unterscheidende  Merkmal  ganz  ausfallen.    Die  Vermehm 
des  Lymphstroms  dürft«  aber    auch    bei    diesen    Entzündungen 
wohl  vermissl  werden,  ein  Umstand,    der  allerdings  für  die  DiS 
tialdiagnostik  beim  Menschen   nicht    verwerthet    werden    kann. 
wird  man,    abgesehen  von    den    andern    angeführten  Momenten. 
Hauptgewicht  legen  auf  das  Verhalten    des  Gesammtorganismus, 
durch  eine  Entzündung  constaut  viel  stärker  in  Mitleidenschaft  gel 
wird  als  durch  einfache  Congestion.    und  demnächst    auch 
weiteren  lokalen  Verlauf,  über  den  ich  Ihnen  bald  norh  genaaere  I 
theilungen  machen  werde. 

In  zweiter  Linie    kommt    die    passive    Hyperämie  oder  Ton 
Stauung  in  Betracht.     Auch  hier  giebt  es  eine  Rothung  durch  I 
überfiillung,  und  obendrein  eine    Röthung,    die    durch    ihren    Hv 
Tun   der  Entzündungsröthung  Nchon   ähnlicher  ist;  hier  auch  i 
steigerte  Transsudation,    also  einen  Tumor;    desgleichen    kann 
Schmerz,  und  wird  immer  FunctionsstÖrung  dabei  sein.    Dagegen 


Entzündung.  227 

regelmässig  der  Calor,  und  fiir's  Zweite  ist  die  Beschaffenheit  des 
Tumors  eine  total  andere,  als  bei  der  Entzündung.  In  der  Flüssig- 
keit des  Stauungsödems  befinden  sich  entweder  fast  gar  keine  zelligo 
Elemente,  resp.  nur  so  viel,  als  in  jedem  normalen  Transsudat  ent- 
halten sind,  oder  bei  intensiven  Graden  der  Stauung  rothe  Blutkör- 
perchen in  kleinerer  oder  grösserer  Menge.  Im  entzündliclien  [Exsudat 
dagegen  fehlen  zwar  auch  letztere  nicht,  aber  ausser  ihnen  enthält  es 
immer  Eiterkörperchen,  zuweilen  in  ungeheurer  Zahl.  Aber  selbst  mit 
den  Producten  der  allerleichtesten  Entzündungen,  resp.  den  Anfangs- 
stadien schwererer,  wo  erst  eine  körperchenarme  Flüssigkeit  aus  den 
Gefassen  abgeschieden  ist,  kanii  das  Stauungsödem  nicht  venvechselt 
werden;  denn  dieses  ist  eine  sehr  dünne,  das  entzündliche  Trans- 
sudat dagegen  eine  concentrirte  Flüssigkeit. 

Nach  diesen  Auseinandersetzungen  bedarf  es  nun  auch  keiner  ein- 
gehenden Abweisung  derjenigen  Entzündungstheoriecn ,  die  bis  vor 
einem  Decennium  die  allgemein  herrschenden  gewesen  sind  und  z.  Th. 
noch  jetzt  von  einigen  Autoren  ganz  oder  modificirt  aufrecht  erhalten 
werden.  Bei  der  ausserordentlichen  Häufigkeit  der  entzündlichen 
Processe  und  der  ganz  hervorragenden  Wichtigkeit,  welche  sie  in  d(»r 
gesammten  speciellen  Pathologie  beanspruchen,  hat  es  selbstverständ- 
lich nicht  fehlen  können,  dass  dieselben  seit  allen  Zeiten  die  Aufmerk- 
samkeit der  practischen  und  theoretischen  Pathologen  auf  sich  gezogen 
haben,  ja,  man  darf  vielleicht  sagen,  dass  die  Entzündung  es  ist, 
deren  Deutung  sowohl  den  Ausgangspunkt,  als  auch  das  Endziel  aller 
der  medicinischen  Systeme  und  Schulen  gebildet  hat,  die  im  Laufe 
der  Jahrhunderte  einander  abgelöst  haben.  Von  diesen  Entzündungs- 
theorieen  haben  sich  natürlich  bis  in  unsere  Zeit  nur  wenige  erhalten 
können,  darunter  in  erster  Linie  die  neuristisch-humorale.  Sie 
hat  sich  vor  Allem  zur  Aufgabe  gestellt,  die  Circulationsstörung  in 
der  Entzündung  zu  erklären,  und  deshalb  vorzugsweise  ihr  Augenmerk 
auf  die  Begründung  einerseits  der  Hyperämie,  andererseits  der  Ver- 
langsamung  des  Blutstroms  gerichtet,  von  der  man  schon  lange  ge- 
^sst  hat,  dass  sie  in  den  Gapillaren  zuweilen  selbst  bis  zur  Stag- 
nation sich  steigert.  Die  neuristisch-humorale  Entzündungstheorie 
existirt  in  zwei  Modifikationen,  einer  ischämischen  und  einer  pa- 
ralytischen. Nach  jener,  die  von  Cullen,  Eisenmann  ^^  J.Heine'® 
und  besonders  detaillirt  von  Brücke*''  entwickelt  worden  ist,  soll 
^  eine  durch  die  Erregung  sensibler  Nerven  hervorgerufene  re  ilecto- 
rische  Verengerung  der  zuführenden  Arterien  eines  Körpertheils  sein, 
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welrliii  dif  wi-itere  CiruulaliuuüstÜrutig,    besonders    die    Strouiverl' 
s&mung  ia  deu  Capillaren,  nach  sich    ziehe;    uach    der    zvreilon, 
niemand  vollständiger  ausgebildet  hat,  alsllenle'*,  solll«  es  im 
gentheil    eine    reflectorische    Erschlaffung    und    Er  Weiterung 
Arterien  sein',  durch  welche    die    Entzüiidungshyperäntie    bedingt 
Nun,  (lass  beide  Theorieen  nicht  ausreichen,  die  cnlxumlliche  Circi 
tiunsstöruttg  verständlich  zu  mocheEi,  bedarf  für  uns  keines  bes< 
Beweises.    Die  Arterienverengoning  kann,  wie  Sie  wissen,  nur  ^ 
in  den  höchsten  Gradeu  Nekrose,  resp.  unter  geeigneten  Nebenl 
gungcn  hämorrhagische  Infarcining  enspugen,    und  v«n  der  Wallui 
liyperämie  habe  ich  Ihnen    soehen    erst    wieder    nachdrücklichst 
tont,  duss  sie  niemals  eine    Vermelirung    der    Traassudation,    m 
niemals   einen    echten  Enl^ündungstumor    bewirken    kann.     Aber    vir 
wissen  jelKt  auch,  wie  es  möglich    gewesen,    dass    so    ausgi^teichnel'- 
Üeohachter  wie  die  genannten,    in  anschein6ud    so    handgreifliche  Irr- 
thümer  verfallen  sind:    sie  haben    die  CirculatiousstÖrungei).    welche 
unmittelbar  auf  einen  entziindungserregende»  Eingriff  sich 
einstellen,  nicht  scharf  von  den  eigentlich  ontziindtirhcn  uts- 
einandergehalton.    Ks  ist  ganz  richtig,  dass,  wenn  irgend  ein  «-Imäcbn: 
oder  stärker  eingreifender  sog.  Reiz  irgendwo  iip)dicirt  wird,    hinter- 
her zuweilen  Contraction  der  Arterien,    andere  Male  Erweiterung  und 
noch  andere  Male  erst  Verengerung  und  dann  Dihilation  der  jVrteriitn 
erfolgt,  und  es  mag  ganz  interessant  sein,  die  Bedingungen  zu  eniil 
unter  denen  da*  Eine  oder  das  Andere  erfolgt,    wie    dies   tieuertlj 
in  einer  sehr  fleissigen  Arbeil  von  Saviolti  "  geschehen  ist;  init 
Entzündung  aber  haben    diese  Phänomene    Nichts   zu    tb 
Denn  es  lässt  sich  in  der  positivsten  Weise  zeigen,  das»  sie  vorhuMln 
sein  können,    ohne   naclifolgende    Enl^siindung,    und    dass.    «ras    mteh 
schlagender  ist,  die  Entzündung  sehr  oft  eintritt,    ohne  dus  sie  vi 
angehen.     Wenn  Sie  eine  Stelle    der    Froschzunge    mit   der    Pini 
einmal  kräftig  klemmen,    so  pflegt  sich  sofort  eine  sehr  starke  Wi 
tungshyperämie  der  ganzen  Zuiigenhälft«  einzustellen;    sie  gvht 
fliniger  Zeit  vorüber,    ohne  dass  irgend    etwa.s    Anderes   sich   «li 
entwiekelte;   ja,  Sie  können  eitic  noch  weil  stärken;,    äuss^^st  ra| 
sich  entwickelnde    active  Hyperämie    hervorrufen,    dadunh,    das» 
eine  kleine  Stelle  der  Zungenoberiläche  mit  einem  glühenden  Sun<ii 
knöpf  betupfen:   auch  diese  Hyperamie  geht  allmälig  rolhitändig 
rück,  ohne  die  geringste  Spur  zu  hinterla.s5en:    nicht  einmal   um 
Bnindstrhorf  kommt  es  zu  einer  Eiit^iindtuig  *.     Auf  der    aadeni 
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erinnern  Sie  Sich  unserer  Versuche  am  Kaninchonolir.  Nach  dem  Be- 
streichen mit  Crotonöl,  nach  der  Aetzung  mit  Quecksilbernitrat  ver- 
ging eine  Stunde  und  darüber,  ehe  auch  nur  der  leiseste  Anfang  einer 
Hyperämie  entdeckt  werden  konnte,  und  hinterher  gab  es  trotzdem 
eine  Entzündung  von  ganz  gewaltiger  Intensität.  Hiernach  ^vird  man 
den  Glauben  an  einen  inneren  Zusammenhang  jener  anfänglichen,  oft 
wirklich  sehr  auffälligen  Erscheinungen  an  den  Gefässen  mit  der  spä- 
teren Entzündung  wohl  oder  übel  aufgeben  müssen.  Dieselben,  z.  Th. 
zweifellose  Reflexphänomene,  z.  Th.  auch  das  Resultat  der  mechani- 
schen Insultationen  der  Gefösse,  können  allerdings  ganz  continuirlich 
in  wirkliche  entzündliche  Circulationsstörung  übergehen,  wie  wir  das 
beim  Frosch mesenterium  direct  verfolgen  konnten;  aber  auch  dann 
bedeutet  das  nur,  dass  zu  der  einfachen  Erschlaffung  der  Ringmusku- 
latur^  der  Atonie,  sich  sehr  rasch  eine  moleculärc  Alteration 
der  Gefässwände  hinzugesellt  hat.  In  sehr  vielen 'Fällen  aber  lässt 
der  Tonus  nur  ganz  allmälig  und  successive  nach,  genau  Hand-  in 
Hand  mit  der  sich  ausbildenden  Wandveränderung,  welche  letztere 
immer  das  Massgebende  ist  und  bleibt. 

Schon  diese  Erfahrungen  gestatten  meines  Erachtcns  keinen  Zwei- 
fel darüber,  dass  die  sonst  bekannten  nervösen  Einflüsse  beim  Ent- 
zündungsprocess  nicht  entscheidend  sind.  Wie  wollen  Sie  es  vollends 
mit  diesen  in  Einklang  bringen,  dass,  wie  ich  schon  früher  angeführt 
habe,  auch  Körpertheile  sich  entzünden  können,  die  nur  noch  durch 
ihre  Hauptgefasse  mit  dem  übrigen  Körper  in  Zusammenhang  stehen? 
ja,  dass  beim  Froscli  die  Zunge  in  Entzündung  gerathen  kann,  wenn 
das  Hirn  und  die  Med.  oblongata  total  zerstört  sind?  Auch  aus  der 
menschlichen  Pathologie  liegen  analoge  Beispiele  genug  vor.  Ein 
Auge,  do.ssen  Trigeminus  gelähmt  ist,  eine  Extremität,  die  total  in  Bewe- 
gung und  Empfindung  paralysirt  ist,  ist  einestheils  darum  nicht  ent- 
zündet, aber  auch  keineswegs  gegen  Entzündung  geschützt. 
Wenn  in  einer  völlig  anästhetischen  Hornhaut  eine  schwere  eitrige  Ke- 
ratitis, in  einem  unempfindlichen  Bein  ein  Erysipel,  eine  Phlegmone 
entsteht,  durch  welche  Reflexmechanismen  soll  das  erklärt  werden? 
Im  besten  Falle  höchstens  durch  die  V^crmittlung  der  Ganglien  in  der 
Wand  der  Gefasse,  deren  etwaige  Betheiligung  wir  sehr  bald  noch  er- 
örtern werden. 

Aber  Körpertheile,  welche  der  nervösen  Verbindung  mit  den  Cen- 
tralorganen  beraubt  sind,  haben  nicht  blos  keine  Immunität  gegen 
Entzündung,  sondern  entzünden  sich,  wie  das  längst  schon  den  Aer/.- 
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ten  wohlbekannt  ist,  sogar  sehr  leicht,  anscheinend  erbeblich  leich- 
ter, als  solche,  die  vollständig  innervirt  sind.  Wenige  Thatsacben 
giebt  es  in  der  experimentellen  Pathologie,  die  sicherer  wären,  als  dass 
ein  Kaninchenauge  nach  Diirchschneidung  des  gleichseitigen  Trigeminus 
binnen  24 — 48  Stunden  von  einer  heftigen  Entzündung  befallen  wird, 
und  dass  Kaninchen,  denen  beide  Vagi  durchschnitten  sind,  innerhalb 
2—3  Tagen  an  Pneumonie  zu  Grunde  gehen.  Weiterhin  giebt  es  ge- 
wisse unzweifelhafte  Entzündungen  der  Haut,  die  als  Herpes  in  Blas- 
chenform auftreten,  und  ihrem  Sitze  und  Ausbreitung  nach  genau 
mit  dem  Verlauf  gewisser  Nerven  correspondiren.  Weisen  diese  Er- 
fahrungen nicht  trotz  alledem  auf  die  Mitwirkung  von  Nerven  l)eim 
Entzündungsprocess  hin?  Es  giebt  in  der  That  eine  ganze  Reihe  Au- 
toren, welche  gewissen,  specifischen  Nerven,  den  sogenannten  trophi- 
schen,  eine  wesentliche  Bedeutung  nach  dieser  Richtung  zuges^-hrie- 
ben  haben;  nach  dem  Einen  sollte  ihr  Wegfall,  nach  andern  gerade 
ihre  Erregung  Entzündung  hervorrufen.  Aber  so  gewichtige  Nam'^n''* 
—  ich  nenne  z.  B.  den  Charcot's  —  unter  den  Verfechtern  dieser 
Lehre  auch  sein  mögen,  ich  trage  dennoch  kein  Bedenken,  mich  gegen 
dieselbe  auszusprechen.  Für  die  gut  untersuchten  sog.  trophischen 
Entzündungen  hat  der  bestimmte  Nachweis  geführt  werden  können, 
da^s  dieselben  p:anz  anderen  Bedingungen  ihre  Entstehung  verdanken, 
als  der  Lähmung;  oder  Erregung  trophischer  Ner\Tn.  In  Betreff  iler 
Pneumonie  nach  Vagusdurchschneidung  hat  Traube^'  schon  vor  nieli- 
rerenü<M<'imiendun-h  eine  Reihe  ingeniöser  Versuche  gezeigt,  dass  sie  le<lig- 
lich  dunh  Fremdkörper,  Futterreste,  Munds';hleim  u.  dgl.,  die  dun-h 
die  gelähmte  und  offenstehende  Stimmritze  in  die  Lungen  gleiten,  her- 
vorgerufen wird:  ein  Nachweis,  der  seitdem  vergeblich  angefiM^hten, 
tranz  neuerdings  sogar  nach  mehreren  Richtungen  noch  besser  gestützt 
wi»rdeii  i^t22.  Aehnlich  steht  es  bei  der  Trigeminuskeratitis  oder, 
wie  die  Oplithalmologen  sie  auch  nennen,  der  neuroparalytischen  Hom- 
hantentziiinlung.  Auch  hier  ist  es  lediglich  der  Umstand,  da^s  tias 
anä>ihetiNche  Auge  sich  gegen  etwaige  Insulte  nicht  schützen  kann, 
auf  den  <lie  Keratitis  zurückzuführen  ist.  Sie  brauchen  garnichl  erst, 
wie  Sn(*llen  es  that,  diis  Ohr  an  das  empfindungslose  Auge  zu  nä- 
hen, Sie  können  viehnelir  durch  jedes  andere  beliebige  S<*hutzniine|, 
z.  I).  eiin'ii  irewnhnJichen  rieifendiMkel,  den  Sie  vor  dem  Auge  U»- 
festiiren,  die  Kntsiehnni:  einer  Keraiiii.s  absolut  verhindern.  Alwr 
ni«hi  blns  (las,  sondern  Senft leben  hat  sogar  nachgewiesen,  dass  e> 
siih  hei  dieser  Keratitis    gar  ni<lit    um  eine  «lirecte   und  unmittelbare 
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Entzündung  handelt.  Vielmehr  ist  das  Erste  immer  eine  evidente 
Nekrose  der  Cornea,  hervorgerufen  durch  irgend  ein  grobes  Trauma, 
welches  das  ungeschützte  Auge  nicht  abgewehrt  hat,  und  erst  zu  der 
Nekrose  tritt  hinterher  die  secundäre  Entzündung^'.  Somit  kann  die 
Trigeminus-Keratitis  in  keiner  Weise  als  ein  Argument  für  trophische 
Entzündung  verwendet  werden,  und  wenn  hiernach  die  letztere  in 
diesen  beiden,  scheinbar  so  überzeugenden  Fällen  einer  genauen  und 
kritischen  Untersuchung  gegenüber  nicht  hat  Stand  halten  können,  so 
werden  wir,  meine  ich,  gut  thun,  auch  beim  Herpes  Zoster  erst  eine 
sorgßltige  anatomische,  resp.  experimentelle  Prüfung  abzuwarten,  ehe 
wir  Schlüsse  von  so  grosser  Tragweite  auf  diese  einzelne  Thatsache 
bauen. 

Einer  wo  möglich  noch  grösseren  Popularität,  als  die  neuristisch- 
humorale,    hat  sich  eine  Zeit  lang    die   von  Virchow^*    aufgestellte 
cellulare  Entzündungstheorie  erfreut.     Nach    ihr  sind    üe  Vorgänge 
an  den  Gefässen    gar  nicht  die  Hauptsache  bei  der  Entzündung,    sie 
kommen  vielmehr  erst  in  zweiter  Linie,    als    secundäre  in   Betracht, 
während  der  eigentliche  Mittelpunkt  des  ganzen  Processes  in  den  Ge- 
webszellen des  afficirten  Theils  gesucht  werden  muss.   Diese  sollen, 
wenn  sie  von  einem  Entzündungsreiz    getroflfen    werden,    anschwellen, 
sich  vergrössern  und  nun  aus  sich  heraus  neue  Zellen,    die  Eiterkör- 
perchen,    produciren.     Das  Material    hierzu    entnehmen    sie  selbstver- 
ständlich dem  gesteigerten  Transsudatstrom,  dieser  selbst   aber   wird 
erklärt  aus  einer  Art  Attractionswirkung,  welche  die  Gewebszel- 
len auf  die  Gefasse,    resp.    ihren  Inhalt  ausüben  sollen:    die  Zellen, 
welche  durch  den  Reiz   veranlasst  werden,    sich    zu  vergrössern,    be- 
stimmen die    benachbarten    Gefasse    zur   Erweiterung    und    stärkeren 
Transsudation.     Sie  sehen,    diese  Theorie,    von  der  ich  Ihnen  freilich 
nur  die  gröbsten  Umrisse  angedeutet  habe,  führt  ein  ad  hoc  erfunde- 
nesPrincip,  das  der  Attraction  des  Gewebes,  resp.  der  Gewebs- 
zellen auf  die  Gefasse  und  den  Gefässinhalt,  in  die  Physiolo- 
gie ein,  für  das  es  sonst  nirgend   ein  Analogen    giebt.     Denn    selbst 
die  Drüsensecretion  kann,  ganz  abgesehen  davon,    dass  deren  Mecha- 
nismus eben]  nur    für    die  Drüsen  zutrifft,  hier    nicht    zum    Vergleich 
herangezogen  werden,  seit  Heidenhain^»  gezeigt  hat,    dass  die  Ver- 
giftung der  Secretionsnerven  hinreicht,  um  trotz  voller  Leistungsfähig- 
keit der  Drüsenzellen  und  voller  Integrität  der  Circulation,  die  Steige- 
rung der  Transsudation  vollständig  zu  unterdrücken.   Ueberdies  könnte 
eine  derartige  Attractionswirkung  im  besten  Falle  höchstens  auf  Flüs- 
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sigkeilen  hejiogen  wordeu,  bei  denen  wir    in  den  nilTusiftnserscheinun*^ 
gen  gewisse  Analogieen  kennen.     Wie  aber    die   Gewebszellen    os 
fangen  sollen,  auch  die  farblosen  oder  rothen  Blatkörperchen  zu  sii 
lierausnalocken,  diiftir  fehlt,    wie    irh  Ihnen    schon    friiher  augedetii 
habe,    mir    wenigstens  jedes  VerstÄndniss.        Hierzu    kommt  weitert> 
dass  mit,  der  grössten  Bestimmtheit  dargethan  werden  kann,  dass  nii 
lilos  eine  ausgesprochene  Hyperämie,    sondern    sogar    auch    eine  sei 
beträchtliclie  Transsudation    in  sehr  vielen  Fällen  vorhanden  isi, 
an  den  Gewebszellen    auch  nur    die   geringste  Veränderung  Platz    ^i 
griffen  hat.     Für  die  sogenannten  serösen  Entzündungen  ist  dies  Vir- 
clinw  seit  je  von    den  Klinikern    entgegengehalten    worden,    aud 
selber    brauchen  Sich  nur    der    leichten  Ohrenentzündungen    na^h 
hitzung  auf  48"  oder    nach    kürzerer    Lschämie    zu  erinnern,    um  die 
Richtigkeit    des    soeben    ausgesprochenen  Satzes    anzuerkennen.     Hier 
gab  es  pan?  ansehnliche  (eigigfe  Anschwellungen,  trotzdem  die  Zellen 
des  Zungengewebes  oder  der  Ohrsubstanz  keine  Spur  irgend  einer  Ver- 
änderung zeigten,    und  nur  ganz   wenige  Eiterkörperehen    wurden    im 
Gewebe  getroffen,  überdies  auch  diese  in  der  unmittelbaren  Nähe  der 
Venen  und  Capillaren.     Das  aber    gilt  nicht  blns  für  die  Entzündun- 
gen der  geiasshaltigen  Körpertheile,  sondern  genau  ebenso  lur  die  der 
sogenannten  geRi.sslo.sen,  an  denen  das  Gebäude  derCelluIarpathologie 
constniirt   worden  ist.     Denn    auch   der  Trübung  der  Hornhaut,  resp, 
dem  Auftreten  von  Eiterkörperchen  in  ihrem  Gewebe  geht  ausnahms- 
los eine  Hyperämie  der  Conjunctival-  und  Randgelasse  voraus,  die 
nach  der  Intensität  der  entstehenden  Keratitis  in  grosser  Ausäehnai 
oder  mehr  umschrieben  auftritt. 

In  ihrer  reinen  und  unverfälschten  Form  wird  in  der  Thal  die 
cellulare  Entziindungstheorie  gegenwärtig  wohl  von  Niemandem  mehr 
aufrecht  erhalten.  Weder  der  Begründer  derselben,  noi.:h  derjenige 
Autor,  der  -sich  in  der  neuesten  Zeit  zu  ihrem  begeistertsten  Kämpen 
aufgeschwungen  hat,  Stricker  in  Wien",  bezweifeln,  so  viel  mir  be- 
kannt ist,  die  Selbstständigkeit  der  Vorgänge  an  den  Gelassen  und 
ihre  Unabhängigkeit  von  den  Gewebszellen.  Was  bei  dieser  Sachlage 
zur  Zeit  überhaupt  noch  in  Frage  kommt,  ist,  ob  es  neben  den  Cir- 
cnlalionsstönmgen  in  der  Entzündung  auch  noch  die  von  Virch 
sogenannten  nutritiven  und  formativen  Veränderungen  der  Ijewebszcll 
gibt,  und  insbe.sondere  ob  vermöge  dieser  Veränderungen 
sudat-  oder  Eiterkörperchen  entstehen.  Soll  ich  versuci 
Ihnen  meinen  Standpunkt  zu  die.ser  Frage  darsulegen,   so  nrnne 
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dass  es  vollkommen  widersinnig  sein  würde,  wollte  man  erwarten, 
dass  die  Grewebszellen  von  der  Entzündung  absolut  unberührt  und  un- 
verändert bleiben.  Sind  es  doch  lebendige  Wesen  mit  einem  Stoff- 
wechsel, dessen  Details  uns  ja  noch  vielfach  unbekannt  sind,  der  aber 
sicher  bei  vielen  ein  äusserst  lebhafter  ist!  Wäre  es  da  nicht  viel- 
mehr höchlich  befremdend,  wenn  ihre  Structur,  ihre  chemische  Con- 
stitution durchaus  gleichartig  blieben,  trotzdem  die 'Stromgeschwindig- 
keit des  Blutes  in  den  Gefässen,  von  denen  sie  versorgt  werden,  ver- 
ringert ist,  und  trotzdem  sie  statt  von  einer  massigen  Menge  normalen 
Transsudates  jetzt  von  viel  reichlicheren  Massen  eines  ganz  anders- 
artigen Exsudates  bespült  werden?  Ucberdies  werden  die  Gewebs- 
zellen in  vielen  Fällen  direct  von  den  Entzündungsursachen  mitbe- 
troffen. Durch  eine  Ischämie  werden  nicht  blos  die  Gefässwandungen, 
sondern  auch  die  Gewebszellen  der  ernährenden  Saft  zufuhr  beraubt, 
ond  dieselbe  Hitze,  welche  die  Gefässe  des  in  heisses  Wasser  getauch- 
ten Kaninchenohrs  verbrüht,  trifft  nicht  minder  die  Gewebszellen  des- 
selben; ja,  wenn  Sie  mit  dem  Höllensteinsiift  die  Cornea  touchiren, 
so  wird  das  Hornhautgewebe  mit  seinen  zelligen  Elementen  innerhalb 
der  Aetzstelle  und  ihrer  nächsten  Umgebung  sogar  noch  früher  und 
jedenfalls  bedeutend  stärker  getroffen,  als  die  Gefässe  der  Hornhaut- 
peripherie, bis  zu  denen  erst  ganz  langsam  und  allmälig  und  bedeutend 
abgeschwächt  die  chemische  Wirkung  der  Aetzung  sich  ausbreitet. 
So  kann  es  denn  nicht  fehlen,  dass  auch  in  den  Gewebszellen  eines 
entzündeten  Theils  mancherlei  Desorganisations-  und  Degenerations- 
Processe  sich  ausbilden,  und  dass  sehr  oft  auch  Zellen,  welche  den 
eigentlichen  entzündungserregenden  Eingriff  überstanden  haben,  noch 
hinterher  dem  Zerfall,  der  Nekrose,  unterliegen.  Darin  steckt,  wie 
gesagt,  an  sich  nichts  Merkwürdiges,  und  schwerlich  würde  sich  dafür 
irgend  Jemand  erhitzen,  wenn  es  blos  gälte,  das  Zerfallen  von  Zell- 
kernen in  kleine  Fragmente  oder  das  Auftreten  von  feineren  oder 
gröberen  Granula  oder  Fetttropfen  oder  von  Vacuolen  in  Zellen  u.  dgl. 
zn  erklären.  Aber  ist  es  denn  wirklich  ausgemacht,  dass  die  Ver- 
änderungen der  Gewebszellen  sich  nur  in  rückschreitender  Linie  be- 
wegen? Geschehen  nicht  neben  diesen,  \nelleicht  an  gewissen  anderen 
Zellen,  ganz  andere  Veränderungen,  die,  wie  Virchow  es  nannte, 
progressiv  sind,  und  schliesslich  zur  Bildung  neuer  Zellen,  und  zwar 
Eiterkörperchen,  fuhren?  Eine  Annahme,  wie  diese,  war  zu  einer  Zeit, 
da  man  die  Locomotionsfähigkeit  der  Eiterkörperchen  und  besonders 
die  Auswanderung  derselben  noch  nicht  kannte,    nicht  blos  gestattet, 
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sondern  sogar  geboten;  nichts  war  scheinbar  natürlicher,  als  dass  die 
Eiterzellen,  die  man  irgendwo  fand,  die  Abkömmlinge  der  sonst  an 
dieser  Stelle  befindlichen  Gewebszellen  seien.  Seitdem  die  Bekannt- 
schaft mit  der  Zellenextravasation  Gemeingut  Aller  geworden  ist, 
bedarf  es  jener  Annahme  nicht  mehr;  denn  wir  wissen  jetzt,  dass 
ganz  ungeheure  Massen  von  farblosen  Blutkörperchen  aus  den  Gefassen 
eines  entzündeten  Bezirks  geliefert  werden  können.  Unter  diesen  Um- 
ständen ist  die  Frage,  ob  ausser  diesen  auch  noch  eine  gewisse  An- 
zahl EiterkörpeR'hen  von  den  Gewebszellen  producirt  werden,  mit 
Rücksicht  auf  die  Entzündung  eigentlich  nebensächlich,  und  es  wäre 
schwer  zu  verstehen,  warum  gerade  diese  in  den  letzten  Jahien  eine 
so  grosse  Menge  von  Forschern  in  Bewegung  gesetzt  hat^  wenn  nicht 
an  sie  gewisse  schwerwiegende  Probleme  des  Zellenlebens  geknüpft 
wären. 

Die  Entscheidung  dieser  Frage  ist,  wie  Ich  gern  zugestehe,  schwie- 
riger, als  es  auf  den  ersten  Blick  scheinen  sollte.  Vor  einem  De- 
cennium  lag  die  Sache  einfacher;  traf  man  da  ein  Eiterkörperchen, 
in  einer  Epithel-  oder  anderen  Zelle,  so  galt  es  unbedenklich  für 
endogen  entstanden,  und  fand  man  zwei  oder  drei  an  einer  Stelle, 
wo  man  eine  Bindegewebszelle  zu  sehen  erwartete,  z.  B.  an  dem  Platz 
eines  sos:.  llornhautkörperchens,  so  bezeichnete  man  sie  als  Abkömm- 
linge des  letzteren,  die  einer  Theilung  desselben  ihren  Ursprung  ver- 
dankten. Heutzutage  lassen  uns  bessere  histologische  Methoden  auch 
dort  noch  Zellen  erkennen,  wo  sie  früher  der  Wahrnehmung  entgangen 
sind,  und  vor  Allem  wissen  wir,  dass  Eiterkörperchen  an  jede  Stelle 
hinwandern  und  insbesi»ndere  auch  in  andere  Zellen  eindringen  können. 
Wir  acirpiiriMi  die  Neubildung  eines  Eiterkörpen-hens  nur  da,  wo 
wir  eniweiler  dieselbe  direkt  unter  unseren  Augen  haben  vor  sich 
sreluMi  sehen,  oder  wo  —  und  das  erscheint  mir  die  äusserste  Con- 
i'es>ion  -  ein  stricter  Beweis  gefuhrt  werden  kann,  dciss  das  be- 
in»triMhle  Kiierkörjvrv'hen  nicht  von  anderswoher  gekommen  sein  kann. 
I>as  Erst»*  ist  bis  zum  heutigen  Tag»*  noch  Niemandem  geglückt.  In 
dem  tiruiido  der  an  der  Fn^sch/unire  angelegten  Wunde  hat  man  die 
böte  iiclcgenheit,  das  Verhalten  der  tixen  Bindegewebskörpen^hen 
>\ährcnd  des  irleich/eitiiien  Ablaufs  der  entzündlichen  Cirx*ulatioiis- 
storunsicu  Stunden  lans:  /u  U^^bachien.  Das  Ein/i^e,  was  ich  und 
>oud»'n\  ,uK'h  mehrere  aii«lerc  Ihn^Iki*  hter  dabei  an  derselben  gesehen 
haNMi,  i<!,  da>s  einiize  \«»n  ihn^Mi  >tärker  gekörnt  wunlen  und  andere 
dunh  Eni>.hmel/uns:  ihriT  Fort.Mt/e  si- h  in    sich    abrundeten'',    und 
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auch  Stricker  hat  in  einer  continuirlich  über  zehn  Stunden  fortge- 
setzten Beobachtung  nicht  eine  einzige  Theilung  oder  sonstige  sog. 
progressive  Veränderung  an  den  fixen  Körperchen  wahrgenommen  ^s. 
Aber  auch  der  zweite  Beweis  ist  bisher  nicht  gelungen.  In  dieser 
Richtung  hat  besonders  Böttcher ^^  sich  ilühe  gegeben,  durch  sehr 
geringfügige  Reizungen  des  Hornhautcentrunis  kleine  umschriebene  Ent- 
zündungen desselben  zu  erzeugen,  bei  denen  er  die  Betheiligung  der 
Conjunctivalgefasse  auszuschliessen  wünschte.  In  diesen  kleinen  cen- 
tralen Trübungen  kann  man  wirklich  Eiterkörperchen  in  geringer 
Menge  nachweisen,  während  es  sehr  leicht  ist,  sich  davon  zu  über- 
zeugen, dass  dieselben  nicht  vom  Hornhautrande  her  eingewandert  sind. 
Jedoch  verliert  dieser  Befund  alle  Beweiskraft  durch  den  Umstand, 
dass  Eiterkörperchen  gerade  so  bequem  wie  vom  Rande  auch  von 
vorn  aus  dem  Conjunctivalsack  in  das  eröfifnete  Hornhautgewebe  ein- 
dringen können,  und  im  Conjunctivalsecret  fehlt  es  bekanntlich  nie  an 
Lymphkörperchen,  ganz  besonders  nicht  nach  Reizungen  der  Ilorn- 
hant'o. 

Wenn  hiemach  eine  Neuproduction  von  liliterkörperchen  aus  fixen 
Gewebszellen  bisher  nicht  hat  bewiesen  werden    können,    so    schliesst 
dieser  Misserfolg  doch  nicht  aus,  dass  anderweite  progressive  Ver- 
änderungen an  diesen  vorkommen.     Aber  selbst  mit  ihrem  Nachweis 
sieht  es  nicht  zum  Besten  aus.     Auch  hier  hat  vorzugsweise  die  Cor- 
nea herhalten  müssen;  die  Hornhautkörperchen  werden,  so  behauptet 
Stricker  und  nach  ihm  manche  andere  Autoren ^^^  durch  die  Reizung 
contractil  und  verwandeln  sich  in  der  Entzündung  z.  Th.    in    grosse 
contractile  mehrkernige  Protoptemaklumpen.     Nun  will  ich    die 
histologische  Streitfrage  gar  nicht  berühren,  ob  die  Hornhautkörperchen, 
d.  h.  die  bekannten  sternförmigen    Figuren    in    der    Cornea    wirklich 
Zellen  entsprechen  oder  lediglich,  wofür  Schweigger-SeideP^  mit 
meines  Erachtens  sehr  triftigen  Gründen  eingetreten  ist,  Lücken;  ich 
will  vielmehr  mich  ganz  auf  den  Standpunkt  derer  stellen,  die  an  der 
Zellennatur  jener  Figuren  nicht  zweifeln.    Auch  so  kann  füglich  gegen 
Stricker  der  Einwand  erhoben  werden,    da^s  die  in  Rede  stehenden 
Protoplasmamassen  aus  den  Eiterkörperchen,    vemiuthlich  durch  Ver- 
schmelzung mehrerer,  hervorgegangen  sind  und  garnichts  mit  den  Horn- 
hautkörperchen zu    thun    haben.     Doch    hat    diese    entgegengesetzte 
Anschauung  weiterhin  eine  Stütze  erhalten  durch  einen  andern  Autor, 
Walb'^,  der  nach  Einspritzung    von  Carmin    in    eine  Hornhaut    ohne 
Goncurrenz    einer    bemerkenswert hen    Entzündung    nach    einiger    Zeit 
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rotlio,  carniingpfärhte  Riosonzellen  fand,  während  unmittelbar 
Wiwh  der  Kinspriiziinjjj  dorCarniin  ^anz  überwiegend  die  steniformipen 
Hornhaut  körperchen  tiiifrirt.  Spricht  dieser  einfache  und  sinnreiche 
Versuch  nicht  p:anz  evident  für  die  Entstehung  von  Riesenzellen  aus 
Hornhautkörperchen,  also  für  ein  hochgradig  gesteigertes  Waehstlium 
der  letzteren,  eine  exquisit  progressive  Verändening?  Ich  würde  das 
unbedingt  bejahen,  hätte  niclit  Senftleben"  ganz  neuerdings  im 
hiesigen  Institut  gezeigt,  dass  ganz  dieselben  Riesenzellen  ent- 
stehen, wenn  in  eine  todte  Kaninchenhornhaut  Carmin  ein- 
gespritzt und  si(»  dann  in  die  l>auchhöhle  eines  lebenden 
Kaninchens  gebracht  wird.  Ks  sind,  wie  dieses  überras<*hende, 
dabei  nie  niisslingen(h'  Experiment  zeigt,  trotz  aller  aprioristisi*hef 
Bedenken  wie(h»r  die  farblosen  r)lutkörperchen,  <lun*h  deren 
l<]inwanderung  in  die  todtc^  (^)rnea  und  weitere  Umwandlungen  jene 
riesenzellenartigen  Protoplasmaklumpen  entstehen,  und  wefin  sie  in 
der  todten  Hornhaut  solches  haben  vollbringen  können,  dann  w^ird  man 
es  ihnen  auch  für  die  lebende  wohl  zutrauen  dürfen.  Diese  Krfahnmc 
wird  Sie,  denke  ich,  fiir  alle  Zeiten  misstrauisch  machen,  Sie  werden  die 
Frage  aufwerfen,  ob  nicht  auch  <lie  contra<*tilen  Körnchenzellen,  in 
die  l*opoff3^  [^^»j  (!(.,.  |<]ntzündung  die  Ganglienzellen  des  (lehims 
sich  umwandc^ln  lässt,  aus  (^xtravasirten  farblosen  Blutkör|>erchen  her- 
vorgegangen sind,  und  mir,  so  hoffe  ich,  zustimmen,  wenn  ich  d«is 
Krgebniss  uns(Ter  letzten  lürörterungen  dahin  zusammenfasse,  dass 
progr(\ssiv(*  Veränderungen  der  (Jewebszellen  eines  entzümlelen 
Körpertheils  zwar  möglich,  aber  bislang  nicht  über  jeden  Zweifel 
fest  ixest  eilt  sind. 

Alles  dessen  aluT  bedürf(Mi  wir  auch  nicht,  wenn  wir  an  dem 
festhalten,  wozu  wir  durch  unsere  Versuclu*  und  Envägungen  un- 
mittelbar gedrängt  werden,  dass  nändich  die  Entzündung  der  Aus- 
druck und  die  Folge  einer  njoleculären  Alteration  der  (JefäNs- 
wände  ist.  Durch  sie  wird  einerseits  die  Adhäsion  zwischen  Gelas^- 
wand  lind  lUut  und  <lamit  die  (51eitunL'swiderstän<le  erhöht:  die  Folirt* 
ist  <lie  Verlangsaniuiiir  des  Ulut Stroms  innerhalb  eines  ent/ün- 
detrn  Bezirkes:  andererM'its  wird  di(»  Durchläs^^igkeit,  Porosität  der 
<iefässwan<lung<'n  dadurch  vergrösseri :  <lie  Folgt»  ist  die  Zunahme 
d«r  Tran>su<la  t  i  (»n,  sowi«»  der  irrössere  Eiweisscehalf  und 
di«*  r»ei  mis<ljiini:  farbloser  und  rother  Blutkörperchen  zun» 
Tra?i«*Nndat.  l»a^N  in  der  That  die  Reibun:rswiderstänile  Seitens 
d'T   Gil;i^«*\\aiid    in    d<*r    Eniziinduni:    iri*wachsen   sind,    darüber  ciebt 
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der  erste  Blick  ins  Mikroskop  die  bündigste  Auskunft:  wenn  sowohl 
vor  dem  entzündeten  Gefässbczirk,  als  hinter  ihm  jedes  mecha- 
nische Hinderniss  fehlt,  vielmehr  Arterien,  wie  Venen  weit  und  voll- 
kommen durchgängig  sind,  wenn  zugleich  das  Blut  seine  normale 
Beschaffenheit  unverändert  bewahrt  hat,  wie  soll  da  eine  Verlangsa- 
mung der  Blutströmung  anders  möglich  sein,  als  durch  Zunahme  der 
Reibungswiderstände  Seitens  der  Gefässwand?  Aber  auch  die  grössere 
Durchlässigkeit  entzündeter  Gefässwände  gegenüber  den  normalen 
lässt  sich  direkt  nachweisen.  Früher  sprach  man  wohl  davon,  dass 
die  Gefasshäute  brüchiger,  zerreisslicher  geworden,  und  glaubte  darauf 
das  Vorkommen  der  punktförmigen  Blutungen  zurückführen  zu  können  ^^ 
Das  ist  freilich,  wie  wir  jetzt  wissen,  unrichtig;  die  Hämorrhagieen 
entstehen  nicht  durch  Zerreissung  der  Capillaren,  sondern  durch  echt^? 
Diapedesis.  Vielmehr  ist  ihre  innere  Cohä^sion  anscheinend  ganz  un- 
verändert, sie  vertragen  bei  künstlichen  Injectioaen  denselben  Druck, 
wie  normale  Gefässe,  ohne  zu  bersten.  Dagegen  lassen  die  ent- 
zündeten Gefässwände,  wie  Wini warter  ^^  gezeigt  hat,  eine  coUoide 
Flüssigkeit,  z.  B.  Leimlösung,  schon  bei  einem  niedrigeren  Druck 
dundi,  als  normale:  was  eben  nichts  Anderes  heisst,  als  dass  sie 
durchlässiger  geworden  sind. 

Noch    schärfer    diese  Alteration    der  (Jefässwände    zu  präcisiren, 
dazu  reichen   unsere  Kenntnisse    gegenwärtig    noch    nicht  aus.     Dass 
anatomische,    d.   h.    mit    unseren    optischen   Mitteln    erkennbare  Ver- 
änderungen  derselben  zu  Grunde    liegen,    ist    selbstverständlich   nicht 
nothweudig,    und  jedenfalls    sind  dergleichen    bis   heui(5    nicht    nach- 
i.'ewiesen.     Denn  von  der  öiWs  angeführten  Kernvermehruug  gauz  zu 
geschweigen,  so  kann  ich  auch  Jul.  Arnold's  Angaben^^,  nach  denen 
lei  der  Entzündung  die  natürlichen  Stomata  zwischen   den  Endothel- 
zellen  sich  erweitern,  resp.  in  den  Kittleisten  sich  neue  Stigmata  und 
Stomata  bilden  sollen,  nicht  für  besonders  glücklich  halten.    Es  gelten 
hier  dieselben   Einwände    gegen    die  Stomatahypothese,    wie    bei    der 
venösen  Stauung:  wenn  es  wirklich  so  grobe  Löcher  wären,  durch  die 
die  Körperchen  des  Blutes  hindurch  passiren,  so  wäre  in  keiner  Weise 
abzusehen,  warum  nicht  die  Flüssigkeit  des  Blutes,  das  Plasma,  auch 
und  sogar   leichter    und  früher    nach   aussen   abllösse.     Nun  aber  ist 
die  Flüssigkeit  des  entzündlichen  Transsudats  keineswegs  Plasma,  und 
werui  wir  auch   von  dem  Fibrin  ganz    absehen   wollen,    nicht    einmal 
'Serum;  sie  steht  trotz  ihrer  Concentration  dem  Blutserum  im  Rückstands- 
gehalt bedeutend  nach.     Das  Entzündungsproduct    ist  ein   wirkliches, 
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echtes  Filtrat,  d.  h.  nicht  eine  durch  ein  Loch  des  Filters,  sondern 
durch  die  wesentlichen  Poren  desselben  hindurchgelaufene  Flüssigkeit 
Einem  Filtrationsprocess  lässt  sich  die  ganze  entzündliche  Exsudation 
am  besten  an  die  Seite  stellen.  Das  gewöhnliche  Filter,  die  normale 
Gefässwand,  lässt  nur  eine  geringe  Menge  einer  massig  concentrirten 
Flüssigkeit  durch;  nehmen  Sie  statt  dessen  ein  Filter  mit  gröberen 
Poren,  so  fliesst  nicht  blos  mehr  Wasser,  sondern  auch  mehr  col- 
loide  Substanz  hindurch.  Und  zwar  nicht  blos  coUoide  Substanz  in 
Lösung,  sondern  auch  in  geformten  Elementartheilen,  den  Blutkör- 
perchen. Denn  auch  die  Extravasation  der  letzteren  ist  lediglich,  wie 
das  zuerst  Hering'®  ausgesprochen  hat,  ein  Filti-ationsvorgang.  Die 
der  farblosen  hat  Nichts  zu  schaffen  mit  spontanen  Locomotionsvor- 
gängen,  wie  ich  selbst  früher  gemeint  habe  und  wie  seltsamer  Weise 
noch  heute  Binz'*  und  andere  Autoren  festhalten;  denn  mit  dem 
Augenblicke,  wo  Sie  in  einem  Gelasse,  in  welchem  Sie  die  lebhafteste 
Auswanderung  beobachten,  die  Strömung  auf  irgend  eine  Weise,  z.  B. 
durch  Zuklemmen  der  Hauptarterie,  sistiren,  hört  auch  jede  weitere 
Extravasation  vollkommen  auf.  Ohne  Druck  keine  Auswande- 
rung; aber  andererseits  ist  es  nicht  die  Steigerung  des  Druckes, 
welche  die  Blutkörperchen  durch  die  Geföss Wandungen  presst,  nicht 
einmal  die  rothen.  Denn  der  Blutdruck  ist  in  den  Gelassen  eines 
entzündeten  Theils  nicht  blos  nicht  gesteigert,  sondern  sogar,  wie  ich 
noch  einmal  betonen  will,  verringert,  und  wenn  der  normale  Druck 
keine  Blutkörperchen  durch  gesunde  Gelasse  durchzupressen  vermag, 
so  kann  es  der  verringerte  gewiss  nicht.  Ja,  auch  bei  den  durch  die 
Entzündung  veränderten  Gefässwänden  kann  die  Steigerung  des  Druckes 
sogar  der  Extravasation  hinderlich  sein,  wenn  sie  mit  einer  Steige- 
rung der  Stromgeschwindigkeit  zusammentrifft.  Darauf,  scheint  mir, 
muss  es  zurückgeführt  werden,  dass  Entzündungen  nach  Durchschnei- 
dung der  betreffenden  Vasomotoren  günstiger  zu  verlaufen  pflegen, 
wie  das  für  das  Kaninchenohr  schon  seit  lange  festgestellt  ist.  Dass 
aber  in  diesem  Falle  wirklich  die  gesteigerte  Geschwindigkeit  es  ist, 
welcher  der  mildere  Verlauf  zuzuschreiben  ist,  lehrt  am  Schönsten 
ein  Entzündungsversuch  nach  starker  Verdünnung  des  Blutes.  Wenn 
Sie  einem  Frosch  eine  Pravaz'sche  Spritze  Kochsalzlösung  von  0,6  •'o 
in  seine  V.  abdominalis  spritzen,  so  wird,  worauf  wir  später  noch 
zu  sprechen  kommen,  die  Stromgesch^vindigkeit  seines  Blutes  ganz 
ausserordentlich  erhöht;  legen  Sie  jetzt  sein  Mesenterium  blos  oder 
etabliren  Sie    eine  Wunde  in  seiner  Zunge,    so  bleibt  die  Entzündung 
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wrar  nicht  aus,  aber  es  vergeht  viel  längere  Zeit,  bis  es  zur  Rand- 
stellung und  Extravasation  der  Blutkörperchen  kommt,  und  die  letztere 
erreicht,  so  lange  die  Strombeschleunigung  andauert,  nur  geringe 
Ausdehnung. 

Die  Stomatahypothese  ist  aber  auch  deshalb  unzureichend,  weil  sie 
die  Hyperämie  und  die  Stromverlangsamung,  welche  ja  schon 
in  den  Arterien  eines  entzündeten  Bezirkes  statt  hat,  nicht  erklärt. 
Denn  die  entzündliche  Veränderung  der  Gefasswände  ist  eine  derartige, 
dass  sie  für  einmal  Atonie  der  Ringmuskulatur,  und  demnächst  zugleich 
grössere  Reibungswiderstände  und  eine  grössere  Durchlässigkeit  her- 
beifuhrt An  und. für  sich  steht  freilich  Nichts  im  Wege,  dass 
dordi  irgend  welche  Processe  die  Durchlässigkeit  vergrössert  werden 
kann,  ohne  dass  die  Gleitungswiderstände  wachsen,  und  ebenso  ist  es 
durchaus  denkbar,  dass  unter  Umständen  letztere  zunehmen,  während 
die  Porosität  der  Gefasswände  sich  nicht  ändert.  In  der  Entzündung 
aber  weist  meines  Erachtens  Alles  darauf  hin,  dass  beide  Factoren 
Hand  in  Hand  mit  einander  und  gleichförmig  wachsen.  So  lange  in 
den  erweiterten  Gelassen  das  Blut  mit  gesteigerter  Geschwindigkeit 
strömt,  so  lange  fehlt  jede  Zunahme  der  Transsudation;  und  umge- 
kehrt ist  die  letztere  am  hochgradigsten,  wenn  der  Blutstrom  der  Art 
verlangsamt  ist,  dass  die  Bewegung  jeden  Augenblick  zu  stagniren 
droht  Ja,  es  ist  keineswegs  ausgemacht,  ob  nicht  Veränderungen 
solchen  Grades,  dass  durch  sie  die  Gefasshäute  ertödtet  werden,  nicht 
auch  die  Durchlässigkeit  derselben  auf  den  höchsten  Grad  steigern 
mögen,  da,  wie  wir  früher  gesehen  haben,  das  Blut  in  abgestorbene 
Gefasse  wegen  des  übergrossen  Widerstandes  gar  nicht  eindringt  und 
das  darin  befindliche  sehr  bald  gerinnt,  mithin  die  Möglichkeit  einer 
Transsudation  aus  andern  Gründen  von  vorn  herein  ausgeschlossen  ist. 

Bei  dieser  Sachlage  muss  der  Gedanke  sich  folgerichtig  auf- 
drangen, dass  es  eine  Veränderung  im  Stoff,  eine  Veränderung  chemi- 
scher Natur  ist,  welche  die  Gefasswände  bei  der  Entzündung  er- 
fahren, und  von  der  die  characteristischen  Circulationsstörungen  in- 
ducirt  werden.  Das  ist  freilich  noch,  wie  ich  nicht  verkenne,  ein  sehr 
unbestimmter  Ausdruck;  aber  wenn  es  bis  heute  unmöglich  ist,  eine 
schärfere  Definition  dieser  Alteration  zu  geben,  so  darf  uns  Pathologen 
daraus  wahrhaftig  kein  Vorwurf  gemacht  werden,  Angesichts  des 
Dunkels,  in  welches  bis  jetzt  selbst  der  physiologische  Vorgang  der 
normalen  Transsudation  gehüllt  ist.  Niemand  vermag  bislang  die 
Ursache  anzugeben,    wesshalb  die  Transsudate  der  verschiedenen  Re- 
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giooen  dus  Kurpcrs  VDrschiedene  chemische  ZusaromeDsetüung  baben,  ■ 
Niemand  weiss  mit  Sicherheit,  worauf  es  beruht,  dass  die  Pleura-  oder 
Fe  ricardia  Ige  fasse  ein  so  viel  conceutrirteres  Transsudat  abscheiden, 
als  diejeuigcti,  deni'ii  die  Cerebrospinalfliissigkeit  eatstanimt.  Jeder 
Tag  giebl  irgend  ein  neues-,  iiberraschendes  Zeugniss  davon  ab,  wie 
bedeutsam  einerseits  die  Gefasswäude  in  den  Ablauf  der  Ijebeub- 
erscheinuiigen  eingreifen,  und  wie  lebhaft  sie  andererseits  auf  allerlei 
Killgriffe  rea^ren.  Dass  durch  ilire  Action  das  Gefasslunien  sich  ver- 
engern oder  erweitern  kann,  mit  dieser  Tliatsoche  haben  wir  längst 
uns  vertraut  gemacht  und  mit  ihr  haben  wir  in  Physiologie  und  Pa- 
thologie zu  rechnen  gelernt.  Seit  aber  in  Ludwig's  Laboratorium 
gezeigtist*",  dasscuraresirte  Thiere  eineeoncentrirtere  Lymphe 
bilden,  werden  wir  da  nicht  auf  eine  ganz  andere  Seite  der  Be- 
ziehungen zwischen  Gelasswänden  und  lllutstrom  hingewiesen?  Wenn 
wir  die  Haut  eines  Hundes  unmittclbai-  nach  der  Einspritzung  einer 
Curarelösung  in  eine  Vene  sich  röthen  sehen,  so  wundert  uns  das 
nicht  sonderlich;  denn  wir  haben  uns  gewöhnt,  dem  Curare  eine 
lähmende  oder  auch  erregende  Wirkung  auf  die  Gefässnerven  zu- 
zuschreiben. Durch  diese  uns  bekannte  Fähigkeit  kann  freilich  das 
Pfeilgift  die  Transsndation  nicht  beeinflussen;  aber  warum  sollte  es 
nicht  auch  auf  andere  Bestandlheile  der  Gefasswand  einwirken  köunen, 
als  blos  die  Nerven  der  Uuskulaiiir?  Warum  nicht  direct  auf  die- 
jenigen, welche  die  Transsudation  vermitteln,  wenn  sie  uns  auch  noch 
unbekannt  sind?  Möglich,  dass  auch  hier  Nerven  im  Spiel  sind,  oder 
dass  Nerven  wenigstens  in  den  Vorgang  der  Transsudation  eingreifen 
können,  wie  das  ]m  einer  Anzahl  Secretiuncn  längst  über  allen  Zweifel 
festgestellt  ist.  Auch  spricht  die  öfters  bei  acuter  Mjelitis  beobachtet« 
rasche  Entwickelung  vonÜcdemen  in  den  gelähmten  Gliedern ",  sowie 
die  von  Gergens"  gefundene  Thatsacbe,  dass  die  Blutgefässe  von 
Fröschen,  denen  das  Rückenmark  gestört  ist,  viel  mehr  Flüssigkeit 
und  selbst  Partikel  eines  körnigen  Farbestoffs  durchlassen,  als  solche 
Wi  unversehrter  Medulla,  recht  evident  dafür,  dass  das  Nervensystem 
auch  andere  Qualitäten  der  Gelasswand,  als  ihr  ContraclionsvermÖgen, 
zu  beeinflussen  vermag.  Üb  nicht  derartige,  in  der  Gefässwand  selbst 
verlaufende  specilische  nerväse  Einrichtungen  auch  bei  der  Eiitziinduug 
concurriren,  wer  mochte  daä  schon  heute  zu  entscheiden  wagen? 
Ohnehin  giebt  es  liier  etwas  ganz  Neues,  absolut  Fremdartiges,  mit 
dessen  Auftreten  plötzlieh  die  entzündliche  Transsudation  gegeben 
wäre,    durchaus  nicht     Vielmehr  ist  es  wie   mit  dem  Gegensatz   von 
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Gesunden  und  Kranken:  es  finden  sich  alle  erdenklichen  Uebergangs- 
stufen  von  der  normalen  Circulation  zu  der  entzündlichen  Kreislaufe- 
störong.  Nicht  blos  in  der  Flüssigkeitstranssudation  giebt  es  so  all- 
milige  Steigerungen  hinsichtlich  der  Menge  und  der  Concentration, 
dass  es  yöllig  der  Willkür  anheim  gestellt  ist,  ob  man  gewisse  Grade 
schon  der  Entzündung  zurechnen  oder  noch  in  der  Breite  des  Ge- 
sunden anerkennen  will,  sondern  selbst  in  der  Extra vasation  der  kör- 
perlichen Elemente  des  Blutes.  In  gewissen  frühen,  embryonalen  Sta- 
dien der  thierischen  Entwickelung  scheint  die  Auswanderung  farbloser 
Blutkörperchen  ein  ganz  regelmässiger  und  gewiss  bedeutsamer  Vor- 
gang zu  sein*'.  Das  ist  sie  beim  ausgebildeten  und  ausgewachsenen 
Indiriduum  in  der  sehr  grossen  Mehrzahl  der  Bezirke  und  Regionen 
des  Körpers  ganz  sicher  nicht;  aber  das  schliesst  selbstverständlich 
in  keiner  Weise  aus,  dass  nicht  überall  ab  und  an  ein  einzelnes 
weisses  Blutkörperchen  transsudirt,  und  vollends  nicht,  dass  mög- 
licher Weise  in  gewissen  Organen  die  Gefasse  von  vorn  herein  auf 
eine  physiologische  Transsudation  von  Körperchen  eingerichtet  sind. 
Für  die  Lymphdrüsen,  die  Milz,  das  Knochenmark,  auch  die  Leber 
ist  eine  derartige  Annahme,  wie  mich  dünkt,  durchaus  nicht  über- 
mässig gewagt,  und  was  auf  der  anderen  Seite  die  rothen  Blutkörper- 
chen anlangt,  so  haben  wir  sogar  in  dem  Umstand,  dass  während 
der  Verdauung  in  den  Chylusgefässen  des  Mesenterium  fast  constant 
etliche  getroffen  werden,  einen  unverkennbaren  Fingerzeig  dafür,  dass 
durch  die  Capillaren  der  Darmschleimhaut  schon  während  der  physio- 
logischen Circulationsschwankungen  Blutkörperchen  extravasiren 
können.  Bei  dieser  Sachlage  aber  scheint  mir  das  Bemühen,  schon 
jetzt  für  das  Wesen  der  entzündlichen  Veränderung  der  Gefässwände 
eine  erschöpfende  Hypothese  aufzustellen,  nicht  blos  ein  vergebliches, 
sondern  sogar  eher  geeignet,  die  zukünftige  Lösung  des  Räthsels  zu 
erschweren. 


Von  dem  so  gewonnenen  Standpunkte  aus  erledigt  sich  auch, 
wie  mich  dünkt,  am  Einfachsten  die  Frage  nach  den  Entzündungs- 
ttrsachen.  Denn  jedes  Moment,  durch  das  überhaupt  die  che- 
naische  Beschaffenheit  der  Gefässwandungen  eines  Körper- 
theils  alterirt  wird,  und  welches  andererseits  nicht  so  eingreifend 
Jst,  dass  dadurch  der  Tod  der  Gefässe  herbeigeführt  wird,  ist  geeignet 
ßiße  Entzündung  in  dem  betreffenden  Körpertheil  zu  erzeugen.     Hier- 
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nach  Iml,  um  es  glcldi  jetzt  zu  bemerken,  eine  Ejntheiluiig  der  1 
zündungon  nach  ätiologischen  GesichUpunkten  keinen  Sinn:  es  ist  ja 
eine  alte  triviale  ErEahrung,  dass  verschiedene  Ursachen  gleiche  Wir- 
kung haben  können,  eine  Erfahning,  die  auch  in  unseren  einleitenden 
Versuchen  ihre  volle  Bestätigung  gefunden  hat.  Eine  Verschiedenheil 
des  Processes  resultirt  aus  dieser  Differenz  der  ursächlichen  Schädlich- 
keiten nicht;  vielmehr  ist  ein«  Meningitis  auf  epidemischer  Grundlage 
derselbe  Process,  wie  eine  nach  Durchbrach  eines  Himabscesses  oder  nach 
einem  Schädeltrauma,  und  ein  epidemisches  Erysipel  kein  anderer 
Process.  als  eines  nach  dem  Stich  eines  giftigen  Insectes  oder  nach 
einer  Verbrennung  niederen  Grades.  Nur  graduelle  Unterschiede 
giebt  es,  je  nach  der  Intensität  der  einwirkenden  Schiüllichkeit,  nicht 
solche  nach  dem  Wesen  des  Processes.  Aber  selb-ft  wenn  man 
sich  darauf  beschränken  wollte,  nur  eine  einigermassen  erschöpfende, 
so  zu  sagen  casnistische  Aetiologie  der  Entzündung  aufz-ustellen.  so 
möchte  das  eine  kaum  lösbare  Aufgabe  sein.  Denn  es  lasst  siiäi, 
wie  Ihnen  gewiss  einleuchten  wird,  viel  leichter  aussagen,  unter 
welchen  Umständen  irgend  ein  Moment  noch  nicht,  resp.  nicht  mehr 
Entzündung  herbeiführt,  als  eine  positive  Charact«ristik  derjenigen 
Eigenthümlichkeiten  formulireii,  die  ein  Moment  besitzen  muss,  am 
Entzündung  zu  bewirken-  Man  müsste  sich  denn  mit  der  Aussage 
begnügen,  dass  jedes  ausserhalb  der  Breite  der  physiologischen  Be- 
dingungen liegende  fremdartige  Moment,  mit  dem  diu  Gefasswande 
eine  nicht  zu  kurze  Zeit  hindurch  in  Wechselwirkung  stehen,  eine 
Entzündungs Ursache  ausmachen  kann:  was  freilich  auch,  wie  Ihnen 
nicht  entgehen  wird,  auf  eine  negative  Charactensirung  hinaufiläaft. 
So  wonig  wir  bei  dieser  Sachlage  uns  darüber  täuschen  können, 
dass  das  Gebiet  der  Enizündungsursachen  eigentlich  ein  unbegrenztcb 
ist,  und  dass  selbst  lüglich  neue  entstehen  und  entdeckt  wenlra 
können,  so  wird  es  Ihnen  trotzdem  wünsehen.swerth  sein,  wenigstMi» 
die  häufiger  vorkommenden  und  darum  praktisch  wichtigeren  Huer 
kurzen  Besprechung  zu  unterziehen.  In  unseren  einleitenden  Ver- 
suchen hai)en  wir  von  Eutzündungsursachen,  abgesehen  von  der  länger 
andauernden  Ischämie,  die  im  natürlichen  Lauf  der  Dinge  wohl  kaum 
vorkommen  dürft«,  die  Entzündung  in  Folge  von  Hinwirkung  extremer 
Temperatureu  kennen  gelernt,  d.  i.  die  Entzündung  durch  Ver- 
brühung oder  Erfrierung:  ferner  die  durch  chemische  Einwir- 
kungen, welche  wir  gewöhnlich  als  Aetzungen  und  die  Pnicesse  ab 
toxische  Entzündungen  zu  bezeichnen  pflegen.     Hierher  gehören  die 
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directen  Aetzungen,  sei  es  durch  Application  eines  Aetzmittels,  sei  es 
durch  Inoculation    einer  giftigen  Subst^inz,    z.  B.   durch  Insectenbiss ; 
andere  Beispiele    dafür   sind  die  Gastritis  nach   Genuss    von  grossen 
Dosen  Alkohol  oder  anderen  Giften,  die  Myositis  durch  in  die  Muskeln 
eingedrungene  Trichinen.      Hierher   aber   sind    auch  solche  Vorgänge 
zurechnen,    wo  gewisse  schädliche  Substanzen,    die  dem  Organismus 
einverleibt  werden,  an  bestimmten  Orten  sich  vorzugsweise  ansammeln, 
Ttöp.  hier    ausgeschieden    werden,    und    deshalb    die    Gefässe    dieses 
Körpertheils  am  stärksten  lädiren;  Beispiele  dafür  sind  die  Stomatitis 
nach  Quecksilbergebrauch,  der  Schnupfen  nach  Jod  und  die  Nephritis 
nach  Canthariden.-    Aber  das  Gebiet    der  toxischen  Entzündungen  im 
weiteren  Sinne,  d.  h.  der  durch  chemische  Einwirkungen  auf  die  Gc- 
fisse  eines  Körpertheils  hervorgerufenen,  ist  noch  bedeutend  umfäng- 
licher.   Denn  ganz  ohne  Frage    gehören  hierher    alle  Entzündungen, 
welche   durch    abnorme  innere  Umsetzungen    von  Flüssigkeiten    oder 
Geweben  erzeugt  werden,  die  mit  Gefässen  in  Berührung  stehen  oder 
gerathen.    Dahin  aber  müssen  wir  nicht  blos  die  Mund-  oder  Magenent- 
zündungen rechnen,  welche  durch  abnorme  gährungsartige  Zersetzungen 
?on  Nahrungsbestandtheilen,  mit  besonderer  Vorliebe   bekanntlich  bei 
Säuglingen  entstehen,  auch  nicht  blos  die  Peritonitis  nach  Perforation 
des  Darms  und  Hineingelangen  von  zersetztem  und   fauligem  Darm- 
inhalt in  die  Bauchhöhle,    oder  die  fiiiher  besprochenen  sogenannten 
metastatischen  Abscesse,  welche  um  puriforme  Emboli  sich  entwic^keln, 
sondern    eben   das   gilt    ganz   besonders    von    den  Entzündungen    um 
abgestorbene  Körpertheile.     Denn    um  diese  bleibt  die  Entzün- 
dung niemals    aus,    obwohl    ihre  Intensität    dabei    ausserordentlichen 
Schwankungen  unterworfen  ist.     Sollten  Sie  aber  meinen,  dass  gerade 
dies  ein  Moment  sei,  das  im  Organismus  garnicht  eine  so  bedeutende 
ßolle  spiele  und  darum  kaum  verdiene,    unter  den  wichtigsten  Ent- 
zündungsursachen angeführt  zu  werden,  so  will  ich  zwar  den  späteren 
eingehenderen  Erörterungen  über  die  lokale  Necrose  an  dieser  Stelle 
nicht  vorgreifen,    glaube  jedoch    auch  hier  schon  auf  einige  Punkte 
hinweisen  zu  können,    welche  mir  wohl  geeignet  erscheinen,    die  Be- 
deutung und  Häufigkeit  des  örtlichen  Absterbens  ins  rechte  Licht  zu 
stellen.    An  die  wiederholten  Male,  dass  wir  der  Necrose  schon  als  eii\cr 
Folge  örtlicher  Kreislaufsstörungen  begegnet  sind,    will  ich  Sie  nicht 
einmal  erinnern;   denn  weit  mehr  kommt  hier  in  Betracht,  dass  die 
allermeisten   gröberen  Traumen,    die  den  Körper  treifen,    eine 
lokale   Ertödtung   von   grösserer  oder    geringerer   Ausdeh- 
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nung  noihwendig  in  ihrem  Gefolge  haben  müssen.  Wenn  ein 
Fremdkörper  in  ein  Organ  eindringt,  so  wird  er  nicht  blos  alles  (Jo- 
webe,  durch  das  er  sich  Bahn  bricht,  mortificiren,  sondern  auch  die 
Gewebsschicht,  die  ihn  unmittelbar  da,  wo  er  festsitzt,  umgiebt;  wenn 
Sie  einen  Schnitt  oder  Riss  durch  irgend  einen  Körpertheil  machen, 
so  werden  die  Theile,  die  unmittelbar  von  dem  sehneidenden  Instra- 
ment  getroffen  werden,  sicher  mortificirt;  quetschen  Sie  irgend  einen 
Körpertheil  oder  lassen  überhaupt  stumpfe  Gewalt  auf  ihn  wirken, 
so  bleibt  der  Effect  entweder  innerhalb  der  Elasticitatsgrenze  des  Ge- 
webes —  dann  ist  der  Stoss  ganz  unschädlich  —  oder  es  werden 
etliche  Theilchen  der  Art  getroffen,  dass  sie  sich  nicht  wieder  erholen, 
sondern  absterben;  dasselbe  gilt  in  noch  höherem  Masse,  wenn  Er- 
schütterung oder  Quetschung  mit  Zerreissung  sich  combiniren,  wie 
z.  B.  bei  gewöhnlichen  Knochenbrüchen;  und  endlich,  wenn  Sie  einen 
Körpertheil  von  seinen  schützenden  Hüllen  befreien,  so  kann  es 
schwerlich  ausbleiben,  dass  die  oberste  Schicht,  die  nun  ganz  fremd- 
artigen Einflüssen  ausgesetzt  ist,  diesen  nicht  zu  widerstehen  vermag, 
sondern  abstirbt,  wie  das  wenigstens  für  besonders  empfindliche  Ge- 
webe, z.  B.  das  der  quergestreiften  Muskeln  direct  nachgewiesen  ist 
Wie  tiefgreifend  bei  diesen  verschiedenen  Traumen  die  Necrose  ist, 
das  hängt  von  mannigfachen  Nebenumständen  ab:  um  einen  glühenden 
Fremdkörper  wird  das  umgebende  Gewebe  in  dickerer  Schicht  ab- 
sterben, als  um  einen  nicht  erhitzten,  und  während  eine  starke  Quet- 
schung das  getroffene  Gewebe  der  Art  mortificiren  kann,  dass  es 
später  in  toto  ausgestossen  wird,  so  kann  vielleicht  bei  einem  ganz 
scharfen  Schnitt  die  necrotisirte  Zone  so  minimal  sein,  dass  unsere 
Erkenutnissmittel  nicht  ausreichen,  dieselbe  nachzuweisen  —  obwohl 
füglich  kein  Mensch  zweifeln  kann,  dass  zerschnittene  Zellen  zu 
Grunde  gehen  müssen.  Mag  nun  die  Necrose  hervorgerufen  sein, 
wodurch  auch  immer  —  und  Sie  werden  später  noch  andere,  völlig 
hetcroj^ieiic  Ursachen  derselben  kennen  lernen  — ,  so  ist  das  doch 
unter  allen  Umständen  gewiss,  dass  von  der  abgestorbenen 
Masse  aus  in  den  angrenzenden  Geweben  und  Zellen  ab- 
norme chemische  ümsetzungs Vorgänge  angeregt  werden, 
dif*  früher  (»der  später  bis  zu  den  nächst  gelegenen  •  Gelassen  sich  aus- 
breiten. Deshalb  hkMl)t,  wie  iresajrt,  um  necrutisirte  Abschnitte  die 
linizündunir  niemals  aus;  ob  sie  alxT  auf  eine  geringe  Ausdehnung 
un'i  Stärkt»  bcscliränki  bleibt  (»der  im  Gegentheil  eine  bedeutende 
IbMiiirkeit   erreicht,    das     hänjii     für     einmal     selbstredend     ab     von 
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dem  Umfang  der  primären  Necrose,  fürs  Zweite  aber  ganz  haupt- 
sächlich davon,  ob  in  der  abgestorbenen  Masse  noch  besondere 
energische  Zersetzungsvorgänge  sich  einleiten  oder  nicht. 
Hier  aber  spielt  Nichts  eine  grössere  Rolle,  als  das  Auftreten  niederer 
Organismen,  und  zwar  von  Bacterien. 

Dass  Keime  der  gewöhnlichen  Fäulnissbacterien  fortwährend  mit 
der  Luft  und  noch  viel  reichlicher  mit  dem  Wasser  und  den  übrigen 
Nahrungsmitteln  in  unseren  Körper  dringen,  versteht  sich  von  selbst, 
and  wenn  das  Wohlbefinden  der  Menschen  und  Thiere  trotzdem  da- 
runter nicht  leidet,  so  hat  das  zum  Theil  darin  seinen  Grund,  dass 
Yon  den  Bacterien  sehr  viele  schon  von  den  Verdauungsflüssigkeiten 
getödtet  werden.  Aber  auch  diejenigen,  welche  in  die  circulirende 
Saftemasse  hineingerathen,  entwickeln  und  vermehren  sich  für  gewöhn- 
lich nicht  weiter,  weil  die  normalen  Gewebe  und  Säfte  des  thierischen 
Körpers  nicht  blos  keinen  günstigen  Nährboden  für  sie  abgeben,  son- 
dern der  lebendige  Stoffwechsel  sogar  sie  überwindet,  ausscheidet  oder 
in  anderer  Weise  beseitigt**.  Sollen  Bacterien  wirklich  gedeihen,  so 
bedarf  es  eines  Nährmaterials,  welches  den  Kräften  des  thierischen 
Stoffwechsels  möglichst  vollständig  entzogen  ist;  wird  ihnen  solches 
geboten,  so  vermehren  sie  sich  aus  wenigen  Keimen  rasch  in  erstaun- 
licher Weise  und  dann  bleiben  auch  die  specifischen  Zersetzungen  nicht 
aus,  welche  mit  ihrer  Vermehrung  regelmässig  Hand  in  Hand  gehen. 
Keine  Fäulniss,  so  konnten  wir  schon  früher  sagen,  ohne  Bacterien; 
aber  auch  das  steht  nicht  minder  fest,  keine  Entwickelung  von  Fäul- 
nissbacterien im  lebenden  Körper  ohne  den  geeigneten  Nährboden  eines 
dem  lebendigen  Stoffwechsel  entzogenen  Gewebes  oder  Flüssigkeit! 
Beides  lässt  sich  in  der  präcisesten  Weise  durch  Experiment  und  Er- 
fahrung belegen.  Harn  kann  sehr  lange  Zeit  in  der  Harnblase  und 
vollends,  bei  Verlegung  eines  Ureters,  im  Nierenbecken  stagniren, 
ohne  dass  eine  ammoniakalische  Gährung  —  die  ja  beim  Harn  das 
Aequivalent  der  fauligen  Zersetzung  ist  —  sich  einstellt;  sobald  aber, 
gewöhnlich  mittelst  Uebertragung  durch  einen  nicht  gut  gereinigten 
Katheter**,  Bacterien  in  die  Blase  oder  ins  Nierenbecken  gelangen, 
^ird  der  stagnirende  Harn  in  ganz  kurzer  Zeit  amraoniakalisch.  An- 
dererseits kann  man  in  eine  gesunde  Harnblase  selbst  ganz  gehörige 
Mengen  indifferenter,  aber  bacterienhaltiger  Flüssigkeit  einspritzen, 
ohne  dass  irgend  eine  Reaction  erfolgt,  weil  die  in  den  Harn  einge- 
hrachten  Bacterien  sehr  bald  mit  der  nächsten  Harnentleerung  ent- 
fernt werden,  und  der  Boden  für  die  Weiterentwicklung    fehlt,    wenn 
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der  Harn  nicht  stagnirt.  Ein  Blutextravasat  im  subcutanea  Zellgewebe 
oder  auch  in  der  iiauchhöhlc  ist  an  sich  absolut  unschädlich  und  pflegt 
niemals  fauligen  Zersetzungen  zu  unterliegen.  Auf  der  andern  Seite 
ist  von  den  verschiedensten  Experimentatoren  festgestellt  worden, 
dass  bacterienhaltige  Flüssigkeit  ganz  unbedenklich  Kaninchen  sub- 
cutan oder  selbst  in  die  Bauchhöhle  gespritzt  werden  kann,  ohne  dass 
daraus  irgend  etwas  Piilhologisches  resultirt.  Wie  überaus  gefahrlich 
aber  die  gleichzeitige  Anwes;  nheit  von  Bacterien  und  Blut  oder  blu- 
tigem Transsudat  in  der  Bauchhöhle  ist,  darauf  hat  erst  kürzlich 
Wegner**^  die  Aufmerksanikt»it  der  Chirurg'»n  gt^lenkt,  indem  er  auf 
die  unter  diesen  Umständen  nie  ft^hlende  faulige  Zersetzung  hinwies, 
welche  die  Flüssigkeit  in  der  Peritonealhöhle  eingeht.  Denn  die  fau- 
lige Zersetzung  des  Inhalis  der  Bauchhöhle  hat  ausnahmslos  eine 
schwere  Peritonitis  in  ihrem  Gefolge,  während  das  unzersetzte  Extravasat 
einfach,  wenn  auch  oft  erst  langsam  resorbirt  wird.  Ganz  ebenso 
entsteht  nadi  uncomplicirtem  Verschluss  des  Ureters  nie  etwas  An- 
deres als  einfache  Hydronephrose;  Sie  brauchen  aber  nur  mittelst 
eines  unreinen  Fadens  den  Ureter  eines  Kaninchens  zu  ligiren,  so  rls- 
kiren  Sie  die  schönste  Pyelonephritis  zu  erhalten,  jene  Afifection,  ilie- 
für  so  manche  Uückenmarkskranke  mit  gelähmter  Blase  verhängniss— 
voll  wird*"^. 

Diese  l'lrfahrungen  mat^hen  nun  auch  den   so   verschiedenen   Ver- 
lauf d'T  l']ntzündungen  um   abgestorbene    Körpertheile    ohne  WeitiTe;^ 
verständlij'h.     An  und  für  sich  ist    natürlich    ein    nekrotischer    Theil 
der  drnkbar  irünstii^ste  Boden  für  Bacterienentwicklung  und  Vemieh — 
runp,  und  hMztrn*  wird  deshalb  ni^Mnals  ausbleiben,    wenn  Bai'teri**n — 
koinie  in  den  abgcstorbcMien  Bezirk   hineingorathen.      Gelingt    es    da — 
gCiren  dem  Oriranisnius,  jene  von  der  nekrotischen  Partie  fernzuhalten.^ 
so  gibt  es  auch  k<»inerli'i  faulige  Zersetzung,  sondern  jene  macht  sre^ — 
wissf'    völlig    harmlose  Veränderungen    durch,    mit    denen    wir    un>— 
später  beschäftigen  werden,  Veränderungen  übrigens,  die  schon  wesren — . 
der  «rn)ssen  Lauirsamkeit    ihrer  Entwicklung  durchaus    nii'ht    geeisrnft 
sind,  die  (leläNse  (Km*  Naclji>ars<'hafi  stärker  zu  afficiren.    Damm  stehen — 
wir  tun  einen  embolischen  Infant  der  Niere    oder    dtT   Milz    äussor>t 
selten  etwas  Analeres,  als  eine  tranz    schwache  Kntzündunir,    wahrem! 
c>  bri    (Irn     hämorrhagischen     Infanten    der    Lmiire    schon    häufiger 
|»a>'«iirt,  dass  sie  selber  sich  /ersetzen,  und   eine    völlig    demarkin.»nde-^ 
und  s'M|nestrirendc  lütenniir  sich  um  sie  etablirt.     Hierin    al)er    liejX 
au«h  der  Schlüssel  zum  Verstäudniss    des    Verlaufs    der    sogenannter» 
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traumatischen  Entzündungen.    Sie  wissen  jetzt,    weshalb   die  Ent- 
zündung nach  einer  einfachen  Knochenfractur  sich  in  massigen  Grenzen 
halt,  nach  einer  sogenannten  complicirten  dagegen,    d.  h.    einer   mit 
einer  Hautverletzung  verbundenen  oft  so  gefährlich  wird.    Sie  wissen, 
weshalb  subcutane  Verletzungen  so  viel  günstigere  Chancen  der  Hei- 
lung darbieten,  als  offene.     Es  ist   nicht    die  Fernhaltung   der   Luft, 
wie  man  früher  gemeint  hat,    welche  die  subcutanen  Verletzungen    so 
gefahrlos  macht;  denn  Sie  können  einem  Kaninchen  ganz  bcLrächtliche 
Quantitäten  gewöhnlicher  Luft  in  das  Unterhautzellgewebe  blasen,  der 
Art,  dass  das  Thier  unförmig  aufgeblasen  wird,  und  können  das  so- 
gar viele  Tage  lang  hintereinander  wiederholen,    nachdem  Sie    vorher 
jedesmal  die  noch  nicht   resorbirte  Luft   durch    Ausdrücken    entfernt 
haben,    ohne  dass  deshalb  eine  Phlegmone  entsteht,    und  Wegner** 
kt  Kaninchen  und  Hunden  Luft  viele  Stunden  lang  durch  die  Bauch- 
höhle durchgeleitet,    ohne  eine  Spur    einer    consecutiven    Peritonitis. 
Vielmehr  sind  es  Bacterienkeime,  welche  in  den  durch  das  Trauma 
mortificirten  Gewebstheilen,  resp.  in  dem  exsudirten  Wundsekret  einen 
günstigen  Nährboden  finden  und  nun,  indem  sie  sich  rapide  vermehren, 
faulige  Zersetzungen  herbeifuhren,  die  ihrerseits  selbstverständlich  die 
Intensität  der  Entzündung  ganz  bedeutend  steigern  müssen. 

Sie  sehen,  ich  bin  wahrhaftig  nicht  gewillt,  die  Bedeutung  der 
Schizomyceten  für  die  traumatische  Entzündung  zu  unterschätzen ;  ganz 
im  Gegentheil  glaube  ich  sogar  den  etwaigen  schweren  Verlauf 
derselben  zum  grossen  Theil  auf  ihre  Action  zurückführen  zu  dürfen. 
Aber  zu  Mehrerem  berechtigen  meines  Erachtens  unsere  Erfahrungen 
nicht,  und  insbesondere  halte  ich  es  für  durchaus  unstatthaft,  die 
ganzen  traumatischen  Entzündungen  überhaupt  als  Bacterienwirkung 
aufzufassen,  wie  das  von  einigen  Seilen,  mit  besonderer  Lebhaftigkeit 
vonHueter  versucht  worden  ist.  Die  Hauptstütze  dieser  Auffassung 
ist  ein  Versuch  von  Zahn  *^,  der  die  Entzündung  nach  Bloslegung 
des  Mesenterium  beim  Frosche  ausbleiben  sah,  wenn  er  Sorge 
^rug,  dass  die  Luft,  der  das  Mesenterium  exponirt  worden,  frei  von 
Keimen  war.  Ob  Hu  et  er  diesen  Versuch  selbst  wiederholt  hat,  das 
erhellt,  so  viel  ich  sehe,  aus  seinen  Angaben  nicht;  im  hiesigen  In- 
stitut ist  Lassar  jedenfalls  nicht  zu  einem  gleichen  Resultate  ge- 
kommen. Er  fand  im  Gegentheil,  dass  auch  bei  Anwendung  der 
ällergrössten  Kautelen  niemals  die  Entstehung  einer  Entzündung  an 
<iem  aus  der  Bauchhöhle  hervorgeholten  Mesenterium  verhindert  werden 
konnte.    Freilich,  dass  die  Entzündung   stärker  wird,    wenn  die  Ex- 
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Position  in  imrcitior  Luft  geschieht,  als  bei  der  in  sorgfältig  61lri 
das  bin  ich  weit  enlfernt  za  bestreiten.  Aber  sie  entwickelt  sich 
auch  im  letzteren  Falle  genau  in  der  gewöhnlichen  typischen  Weise, 
und  wir  werden  wohl  nidit  fehl  gehen,  wenn  wir  auch  hier  als  die 
eigentliche  Ursache  der  Entzündung  den  Umstand  ansehen,  dass  die 
Gefasse  nach  der  Entfernung  des  Mesenterium  aus  der  Bauchhöhle  in 
völlig  von  den  normalen  abweichende  Verhältnisse  gekommen  sind. 
wobei  03  nicht  unwahrscheinlich  ist,  dass  aucli  nckrolisirende  Vor- 
gänge an  der  äussersten  Oberfläche  des  Mesenterium  im  Spiele  siad. 
Aber  es  bedarf  des  Experimentes  -  gar  nicht,  um  jene  Anschauung  ] 
widerlegen.  Denn  jede  subcutane  Verletzung  beweiät  ihre  ünl 
barkeit.  Die  Bildung  des  Callus  bei  einer  I'Vatitur,  der  Sehnennsi 
bei  einem  subcutanen  Sehnenschnitte  kommt,  wie  Sie  bald  hören 
werden,  durch  nichts  Anderes  zu  Stande,  als  auf  dem  Wege  der  Ent- 
zündung, und  wo  diese  ausbleibt,  giebt  es  auch  keine  Heilung.  Und 
nicht  minder  sprechen  die  glänzenden  Erfolge  der  Lister'schen  Wund- 
behandlung in  der  unzweideutigsten  Weise  für  die  Unabhängigkeit  der 
traumatischen  Entzündung  von  Bacterien,  denn  je  kunstgeri'^htw  ( 
Lister'sche  Verband,  um  so  besser  und  rascher  die  Heilung  doi 
Wunde  mittelst  Granulationsbildung  und  Vernarbung,  d.  h. 
niclits  Anderem  als  Entzündung.  Was  dadunth  fern  gehalten  wird,  i 
nicht  diese,  sondern  lediglich  diejenige  Steigerung  dersetbel| 
welche  unter  reichlicher  Eiterproduction  verUuft.  Kein 
Ort  wüsslfl  ich  endlich,  an  welchem  die  ganzen  Beziehungen  in 
Bacterien  zur  Entzündung  besser  demonstrirt  werden  könnten,  als  die 
Hornhaut.  Machen  Sie  eine  nicht  gar  zu  glatte  und  kleine  Wunde  in 
der  Cornea  eines  Kaninchens  oder  ziehen  Sie  einen  reinen  Faden  durcJi 
ihre  Substanz,  so  entsteht  ausnahmslos,  auch  bei  der  grössten  Rein- 
lichkeit eine  Keratitis,  die  indess  niemals  grössere  Dimeiis 
erreichen  pflegt  und  bald  nach  Ansstossung  dos  Fadens,  re; 
generation  der  Epitbeldecke  in  Heilung  übergeht.  Impfen  Sie  ( 
in  die  Wunde  zugleich  baclerienhaltiges  Material,  so  entwickelt  s 
rasch  eine  schwere  Entzündung  mit  ausgesprochener  Tendenz 
Weiterschroiten,  es  kommt  gern  zum  Hypopion,  auch  Iritis  and  Cbni 
iditis  können  sich' hinzugesellen  *'.  Wjls  hier  die  Ahsicln  des  Espfri; 
tirenden  si'hafTl,  das  ist  den  Augenärzten  auch  vom  Menschen  i 
bekannt:  wiederholt  schon  haben  sie  beobachtet,  da»s  nach  I 
Verletzungen  der  Cornea,  die  sonst  nur  unbedeutende  Entzündung  I 
vorrufen,    bei  gleichzeitig  beistehendem  Thr&nensack leiden  nne  kef 
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Hypopionkeratitis  entsteht,    die  zweiffellos  als  das  Resultat  der  fau- 
ligen oder  septischen  Infection  der  Wunde  angesehen  werden  muss  '®. 
Dies   führt   uns  unmittelbar   zu   den    sogenannten   infectiösen 
Entzündungen.     Für  die  traumatischen  konnten  wir  die  niederen  Or- 
ganismen als  Erreger  entbehren,  ja  sogar  mit,  wie  ich  meine,  triftigen 
Gründen   abweisen;    lassen  Sie   uns  jetzt  prüfen,    was    wir   von  den 
Ursachen   der  infectiösen  Entzündungen    wissen!     Unter  Infections- 
krankheiten  verstehen  wir,  um  nur  das  Wesentlichste  liervorzuheben, 
solche  Krankheiten,  welche  durch  die  Einwirkung  eines  Giftes,  Virus, 
eatstehen,  und  zwar  eines  Virus,  das  nicht  jederzeit  und  überall  vor- 
liMiden  ist,    sondern    nur    von  gewissen,    ähnlich  erkrankten 
Individuen  oder  von  gewissen  Localitäten  oder  zu  gewissen 
Zeiten   producirt    wird.      Speciell    unterscheidet    man    dabei    das 
Contagium  von  dem  Miasma,    indem  man  unter  ersterem  ein  Gift 
versteht,  welches  nur  in  oder  an  bereits  erkrankten  Individuen  sich 
entwickelt,  mit  dem  Namen  Miasma  aber  ein  Virus  bezeichnet,  welches 
im  Boden  oder  in  der  Luft  oder  im  Wasser,  jedenfalls  aber  ausser- 
halb eines   erkrankten  Organismus,    erzeugt  wird.     Contagiöse 
Krankheiten  können  also  nur  von  Mensch  auf  Mensch  oder  vom  Thier 
auf  den  Menschen,  resp.  umgekehrt,  übertragen  werden,    während  die 
miasmatischen  sich  auf  Individuen  verbreiten,  die  mit  gleichartig  er- 
krankten gamicht  in  Berührung    gekommen    sind.      Rein   contagiöse 
Krankheiten  sindz.  B.  Masern,  Scharlach,  Keuchhusten,  Pocken, 
exanthematischer   Typhus,    Recurrens,    Syphilis;    rein  mias- 
matisch sind  die  Malariakrankheiten,  vor  Allem  das  Wechselfie- 
ber.   Masern    kann   man    durch  Berührung    eines  Masernkranken  an 
jedem  beliebigen  Orte  acquiriren;  dagegen  können  Sie  mit  einem  Inter- 
niittenskranken  ganz  unbedenklich  verkehren  und  andererseits  in  einer 
ilalariagegend  Intermittens  bekommen,  ohne  nur  einen  Fieberkranken 
gesehen  zu  haben.     Aber  nicht  bei  allen  Infectionskrankheitcn  treffen 
diese  beiden  Ansteckungsmodalitäten  zu.     Für  einmal  kennen  wir  im 
M^ilzbrand  eine  Krankheit,  welche   in  ausgesprochenstem  Masse  con- 
^^^®ös  ist  und  z.  B.  beim  Menschen  nie    anders    entsteht,    als    durch 
Üebertragung  von  milzbrandkranken  Thieren  aus,  die  aber  bei  Thieren 
^tiftritt,  ohne  jeden  Contact  mit  milzbrandigen  anderen  Thieren,  son- 
dern unzweifelhaft  in  einer  bestimmten  Localität,  und  zwar  wohl  immer  vom 
^oden  aus,  anscheinend  spontan  entsteht,  also  auf  Grund  eines  echten 
^liasma.     Ganz  Aehnliches  gilt  nach  der  Meinung  der  meisten  Thier- 
^rzte  vom  Rotz,  der  allerdings  von  Einigen  für  eine  contagiöse  Krank- 
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heiL  gehalten  wird.  Alsdann  aber  giebt  es  eine  Reihe  von  Kranklii 
bei  denen  eine  directe  Ansteckung  durch  persöoliolien  Contact 
durch  irgend  welche  Effecten  der  Erkrankten  nicht  geschieht  und 
dererseits  doch  niemals  an  irgend  einem  Orte  Jemand  davon  befi 
wird,  ohne  dass  dieselben  vorher  durch  Individuen  dorihin  verschl« 
worden  wären.  Nie  ist  in  einer  Stadt  die  Cholera  uiisgebro 
wenn  nicht  ein  Cholerakran  kcr  sie  zuvor  heiraten  hatte,  und  doch  ist 
noch  nie  ein  Gesunder  von  einem  CJiolerakranken  direct  augesi^ki 
worden.  Derartige  Krankheiten,  zu  denen  ausser  der  genannl^n  auch 
der  Abdominaltyphus,  das  Gelbfieber  und  die  epidemiäi 
Ruhr  gehören,  bezeichnet  man  wohl  als  miasmatisch-cont&gil 
Zu  den  letzteren  dürft*  es  auch  wohl  das  Zweckmässigate 
diejenigen  Infectionskrauklieiten  vorläufig  zu  rechnen,  deren  Anst«clti 
modus  noch  gar  nicht  hinreichend  festgestellt  ist.  um  sie  ein« 
früheren  Klassen  einzureihen,  als  z.  B.  die  Cerebru^^piDalmenii 
gitis,  das  Erysipelas,  den  Muraps,  die  Grippe  und  sehr  wahr- 
scheinlich auch  die  äohte  croapöse  Pneunomie. 

Die  diversen  Krankheitsnamen,  die  ich  soeben  genannt  habe,  w^rdpn 
sofort  in  Ihnen  die  Vorstellung  von  der  ungemeinen  Vcrschißdenarligkeil 
der  Infectionskranheiteii  unter  sich  erweckt  haben.  In  der  Thal  gewähren 
gerade  diese  Krankheiten,  die  der  Natur  der  Sache  nach  sehr  gern 
eine  grössere  Anzahl  Menschen  zu  gleicher  Zeit  in  derselben  Gegend 
I>efallen  und  dann,  wie  man  sagt,  epidemisch  auftreten,  die  matmig- 
fachsten  undcomplicirlesten Krankheitsbilder,  doren detaillirteSchilderung 
natürlich  Aufgabe  der  speciellen  Pathologie  ist.  Uns  intcressirt  an 
dieser  Stelle  hauptsächlich,  dass  bei  vielen  von  ihnen  Entzüadunj 
processe  eine  grosse  Rolle  spielen.  Das  Erysipel  und  die  epidemi 
Meningitis  sind  so  vollkommene  und  typische  Entzündungen,  daas 
anatomische  Befund,  der  grobe,  wie  der  feine,  allein  eine  Diffemtl 
diagnose  gegen  andere,  nicht  auf  infectiöser  Grundlage  entätandeae 
Entzündungen  der  Haut  oder  Pia  mater  nicht  ermöglicht;  die  Grippe 
und  Pneumonie  unterscheiden  sicli  so  gaiu  und  gar  nicht  in  ihrem 
lokalen  Verlauf  und  Verhallen  von  gewöhnlichen  Entzündungen  der 
beireifenden  Regionen,  dass  gerade  deshalb  an  der  infecliösen  Natur 
der  beiden  Krankheiten  immer  noch  von  einigen  Seili^n  Zweifel  ct- 
hoben  werden;  der  Tripper  endlich  und  die  cnntagiösp  Cn^njunctinJ- 
blennorrhoe  sind  die  Mchönsten  eiterigen  Schleimhauttmtzündai 
Aber  auch,  wo  der  Hauptcharacter  der  resp.  Infectionskrankheit 
weeenÜich  von   einer  EnUündung  unterscheidet,    ist    bü  nichts  Ui 
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wohnliches,  dass  entzündliche  Processe  im  Verlaufe  intercumren:  so  die 
Abscesse  bei  der  Pyämie  und  beim  Rotz,  und  die  vielfachen  acuten 
und  chronischen  Entzündungen  bei  der  Syphilis.  Sie  sehen,  wir  haben 
Grrund  genug  zu  fragen,  welches  das  Moment  ist,  das  den  infectiösen 
Entzündungen  zu  Grunde  liegt,  oder  von  unserem  Standpunkte  aus, 
wodurch  die  Gefässwände  gewisser  Organe  in  Infections- 
krankheiten  afficirt' werden. 

Sobald  wir  aber  die  Frage  in  dieser  Weise  forrauliren,  so  ergiebt 
sich,  wie  mir  scheint,  auch  sofort,  dass  es  nicht  ein  Virus  sein  kann, 
welches  gelöst  in  der  Säftemasse  circulirt.  Denn  wie  sollte  man  es 
verstehen,  dass  ein  in  Lösung  befindliches  Gift  nur  die  Gefässe  ganz 
bestimmter  Gebiete  des  Körpers  afficirt,  und  zwar  keineswegs  immer 
solcher,  wo  es  zuerst  aufgenommen  oder  wo  es  wieder  ausgeschieden 
wird?  Hierzu  kommt  weiterhin  ein  zweiter  schwerwiegender  Umstand : 
die  Gifte  der  infectiösen  Entzündungen,  wie  der  Infections- 
krankheiten  überhaupt,  können  sich  reproduciren  und  fast  ins 
unbegrenzte  vermehren.  Wie  bekanntlich  von  einem  Tropfen 
Kuhpockeneiter  successive  hunderte  und  tausende  von  Menschen 
erfolgreich  geimpft,  d.  h.  inficirt  werden  können,  gerade  so  ist  es  mit 
der  Masern-  oder  Scharlachinfection ,  so  auch  beim  Tripper  und  der 
Syphilis,  so  auch  beim  Rotz.  Was  für  eine  gelöste  Substanz  soll 
das  sein,  die  eine  solche  für  einen  chemischen  Körper  völlig  unerhörte 
Fähigkeit  besässe? 

Nun,  wenn  es  kein  gelöstes  Gift  ist,  so  kann  es  nur  als  ein  corpus- 
culäres  in  den  Organismus  dringen,  resp.  in  ihm  sich  verbreiten,  und 
wenn  Sie  weiter  die  Consequenzen  ziehen,  welche  aus  der  Reproductions- 
fahigkeit  sich  unmittelbar  ergeben,  so  werden  Sie,  denke  ich,  schon 
selber  auf  die  Hypothese  verfallen,  dass  es  belebte  organisirte 
Wesen,  niedere  Organismen  seien,  welche  die  Infectionskrankhei- 
ten  erzeugen.  Das  ist  in  der  That  die  gegenwärtig  am  meisten  ver- 
breitete und  am  besten  gestützte  Hypothese,  nachdem  sie  unter  der 
Firma  des  Contagium  vivum  s.  animatum  schon  vor  langer  Zeit 
von  einer  Reihe  der  ausgezeichnetsten  Autoren ^^  vertheidigt,  seitdem 
aber  viele  Jahre  lang  ganz  allgemein  verworfen  worden  war.  Wie  ge- 
r^htfertigt  eine  derartige  Anschauung  überhaupt  ist,  lehrt  Nichts 
schlagender  als  die  Geschichte  der  Trichinenkrankheit.  Auch  hier 
^ine  zeitweise  epidemisch  und  zwar  gelegentlich  in  sehr  mörde- 
rischen Epidemieen  auftretende  Krankheit  mit  einem  ganz  typischen 
und  specifischen  Krankhcitsbilde,  von  der  man  früher  annehmen  durfte 
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und  angenommen  hat,    dass  sie  ausgesprochen  miasmatisch  sei:   jeti 
wissen  wir,  dass  sie  durch  die  Trichinen  ereeugt  wird,    belebte  hocb>l 
organisirte  Wesen,    die   von    Thier    auf  Thier   und    von  diesi 
den  Mensehen  übertragen  werden,   und  sich  in  den  Muskeln  des  infi*« 
eirten  Individuum  etabliren  und  hier  eine  heftige  Entzündung  erregen,  j^ 
Hier  kennen  wir  die  Entwicklungsgeschichte  des  inficirenden  Organifr-i 
mus  ganz  genau,    wir  kennen  auch  den  Modus  der  Weiterverhreitung 
von  der  Ratt«  auf  das  Schwein,  vom  Schweine  auf  den  Kiensehen,  und 
wir  kennen    auch  den  Weg,    wie    die   üebertragung    gest^hielit.     Aber 
bleibt  der  ganze  Vorgang    darum  weniger  eine   Infection?     Wir  rech- 
nen heute  die  Trichinose  freilich  zu  den  parasitären  und  nicht  mehr 
zu  den  Infeccionskrankheiten;    aber  ist    diese    ganze  Erfahrung    nicht 
viel  mehr  geeignet,    uns   anzuspornen,    auch  für   die  noch  gegenwär- 
tig  so  genannten  Infectionskrankheitea    eine  ähnliche  Aufklärung  zn 
suchen  ? 

So  hohe  Organismen,  wie  diese  echten  Würmer,  hat  man  allerdings 
siclier  nicht  als  die  Ursache  dieser  zu  erwarten.  Wohl  aber  wird  die  Frage 
aufgeworfen  werden  dürfen,  ob  nicht  viel  niedere  Organismen  aus 
dem  grossen  Geschlecht  der  Baeterien,  Micrococcen,  Schizomy- 
ceten,  die  eigentlichen  Sünder  sind.  Freilich  ist  nicht  daran  zu  den- 
ken, dass  es  sich  dabei  um  diejenigen  Baeterien  handeln  könne,  de- 
nen wir  bei  der  puriformen  Erweichung  der  Thromben,  bei  der  Lehre 
von  den  perniciösen  Embolis  und  so  eben  erst  bei  der  traumatischen 
Entzündung  begegnet  sind.  Denn  das  Pockengift,  das  immer  nur 
Pocken,  das  Maserngift,  das  immer  nur  Masern,  das  Syphilisgift,  das 
immer  nur  Syphilis  erzeugt,  muss  nothwendiger  Weise  an  besondere, 
differenteOrganismen  gebunden  sein,  wenn  diese  die  Träger  des  Vi- 
rus sind.  Aber  dies  ganze  Gebäude  schwebt  auch  nicht  mehr  so  in 
der  Luft,  wie  man  es  noch  vor  einem  Jahrzehnt  hätte  bekennen 
müssen.  Die  Entdeckung  der  Recurrensspirillen  durch  Ober- 
meier", jener  zierlichen  Fäden,  die  constant  während  des  Anfalls 
des  Rück  falls  fiebers  im  Blute  in  unzählbarer  Menge  circulircn,  dann 
während  der  Remission  verschwinden,  um  im  Rückfall  in  gleicher 
Anzahl  wieder  zu  erscheinen,  ist  eine  sehr  bedeutende  Etappe  auf 
dem  Wege  der  Erkenntniss  der  Infectionskrankheiten  gewesen, 
eine  ganz  hervorragende  Arbeit  der  allerjüngsten  Zeit  hat  voUendi'J 
über  eine  der  gefährlichsten  In  fectionskrankheiten  so  helles  Lichte 
breitet,  dass  dadurch  das  Gesammtverständniss  aller  analogen  Procesw  1 
ungemein  gefördert    worden  ist.     Für   den  Milzbrand    hat  man  seitj 
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dem  Auffinden  glasheller,  unbeweglicher,  stäbchenförmiger  Körper,  sog. 
Bacteridien  oder  Bacillen,   im  Blute  der  an  dieser  Krankheit  ge- 
storbenen Thiere,  vielfache  Anstrengungen  gemacht,  in  diesen  Stäbchen 
die  Ursache,  das  Contagium    derselben  nachzuweisen,  und  ganz  be- 
sonders Davaine,   einer   der   Entdecker  der  Bacteridien,    hat  durch 
Impfungen    den  Beweis    zu  führen  versucht,    dass    an  die  Gegenwart 
derselben  die  Wirksamkeit  des  Blutes  etc.  geknüpft  sei'^.   So  beweis- 
kräftig aber    auch    seine  Experimente    grossentheils  schienen,    und  so 
schlagend  insbesondere  die  Thatsache,    dass  das  stäbchenhaltige  Blut 
trachtiger  milzbrandkranker  Tliiere    inficirt,    dagegen    nicht  das  stäb- 
chenfreie der  Foeten,  für  Davaine 's  Hypothese  sprach,    so    konnten 
dem  gegenüber  andere  Experimentatoren  sich  nicht  davon  überzeugen, 
dass  nach  erfolgreicher  üebertragung  bacteridienhaltigen  Blutes  immer 
wieder  Bacteridien    im  Blut«    des  erkrankten  Thieres  sich  nachweisen 
lassen,  und  trotz  dem  Fehlen  derselben   fanden    sie  dieses  Blut  doch 
wirksam.     Vor  Allem  aber  wurde  gegen  Davaine's  Annahme  immer, 
anscheinend  mit  sehr  gutem  Recht,  angeführt,  dass  der  Milzbrand,  wie 
ich  Ihnen  vorhin  schon  hervorgehoben  habe,  in  einem  unzweifelhaften 
Zusammenhange  mit  Bodenverhältnissen  stehe,    der  Art,    dass  er  an 
gewissen  Lokalitäten  endemisch  herrsche    und  an  feuchten  Boden  ge- 
bunden seL     Nun,  alle  diese  Bedenken  sind  jetzt  mit  Einem  Schlage 
durch  die  erwähnte  Untersuchung  von  Koch  beseitigt  worden**.  Koch 
kt  zunächst  die  Entwicklungsgeschichte  des  Milzbrandbacillus  in  fol- 
gender Weise  festgestellt.    Die  Stäbchen  vermehren  sich  im  Blute  und 
den  Säften  des  lebenden  Thieres  ausserordentlich  rasch  durch  Verlän- 
gerung und  Quertheilung;  im  Blute  des  todten  Thieres  oder  geeigne- 
ten Nährflüssigkeiten  wachsen    dann  die  Bacillen    bei  Luftzutritt   und 
innerhalb  gewisser  Temperaturgrenzen  zu  sehr  langen  unverzweig- 
ten Fäden  aus,  die  in  sich  einfache  Reihen  von  Sporen   produciren 
^nd  später  zerfallen,  so  dass  nun  die  Sporen  frei  werden;  diese 
Sporen  endlich  keimen  und  entwickeln  sich,    bei  Luftzutritt,  in  ge- 
eigneten Nährflüssigkeiten    und    gewissen  Temperaturgrenzen,  wieder 
clirect  zu  den  ursprünglichen  Bacillen.    Weiter  hat  Koch  dann 
Ck)nstatirt,    dass  die  Bacillen  selbst  durchaus  nicht  resistente  Gebilde 
^nd,  sondern  gleichviel,    ob  getrocknet    oder  feucht,    in    kurzer  Zeit, 
Spätestens  nach  einigen  Wochen,  zu  Grunde  gehen,  dass  dagegen  die 
Sporen  sich  ausserordentlich  lange  und  unter  den  scheinbar 
Xingünstigsten    Verhältnissen    keimfähig    erhalten.     Sporen- 
lialtige  Flüssigkeit  inficirt  deshalb,  man  darf  sagen,  unter  allen  Um- 
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ständen,  stabchenhaltige  aber,  wie  Koch  durch  die  sorgfältigsten 
gleichenden  Untersuchungen  Testgestellt  hat,  nur  dann,  wenn  die  Sl 
chen  noch  entwicklungsfähig  sind  und  Sporen  zu  produciren  vermögt 
Diese  wenigen  und  kurzen  Sätze  enthalleii,  wie  mich  dünkt,  die  vol 
ständige  Lösung  des  Eathsels.  Der  Milzbrand  kann  durch  die  stiUK 
chenhaltigen  Safte  erkrankter  Thiere  dtrect  übertragen  werden 
daher  die  Contagiosität;  doch  wenn  nur  hierin  die  Gefahr  läge, 
so  würde  der  Milzbrand  sicher  bald  in  einer  Gegend  erlöschen,  da 
die  Stäbchen  sich  nicht  lange  wirksam  erhalten.  Aber  aus  den  ßo- 
cillen  werden  im  Blute  der  gefallenen  und  im  feuchten  Boden  uber- 
Üächlich  verscharrten  Thiere  Sporen,  die  sich  ausserordentlich  lange, 
unter  den  wechselndsten  Witterungsverhältnissen,  keimfähig  hatten; 
und  wenn  diese  nun  durch  irgend  eine  Hautverletzung  Eingang  in  difr 
Säft^raasse  eines  Thieres  gefunden  haben,  so  entwickeln  sie  sich  seht 
rasch  zu  Stäbchen  und  damit  ist  der  Milzbrand  gegeben,  der  aiao 
wirklich  vom  Boden  aus,  d.  h.  durch  ein  Miasma,  entstanden  ist. 
Ich  habe  es  mir  nicht  versagen  mögen,  auf  die  Geschichte  des 
Milzbrandcontagium  hier  etwas  näher  einzugelicn,  weil  hier  zum  ersten 
Male  dargethan  ist,  wie  eine  planvolle  Untersuchung  auch  diese  an- 
scheinend so  geheimnissvollen  Vorgänge  auf  bekannte  biologische 
Gesetze  zurückzuführen  vermag.  Wenn  es  hier  gelungen  ist,  die  Na- 
turgeschichte einer  Infectionskrankheit  aus  der  miasmatisch-contagiösen 
Gruppe,  mithin  aus  derjenigen,  welche  dem  Verständniss  die  grössteo 
Schwierigkeit«n  zu  bereiten  schien,  aufeuklären,  so  darf  man  sich,  M 
scheint  mir,  der  gegründeten  Hoffnung  hingeben,  dass  das  auch  ffe' 
die  übrigen  und  besonders  für  die  einfacheren  rein  contagiösen  odot: 
rein  miasmatischen  erst  recht  glücken  wird.  Jedenfalls  hat  es 
wenig  Si-hwierigkeit,  mit  Zugrundelegung  der  Koch'schen  Nac-hwetav 
über  die  Biologie  des  Milzbrand  bacillus  auch  für  die  der  übrigen 
ConlJigien  befriedigende  Hypothesen  aufzustfdlen,  dass  es  mir  unge- 
rechtfertigt erscheint,  Ihre  Zeit  damit  zu  inissbrauchen.  Und  zw&r 
um  so  mehr,  als  es  doch  immer  nur  Hypothesen  sein  würdet. 
Denn  ich  möchte  nicht  in  Ihnen  die  Meinung  erwecken,  als  sei  be»' 
reits  fiir  irgend  eine  andere  Infectionskrankheit  eine  auch  nur  aa> 
nähernd  gleich  vollständige  Begründung  der  ätiologischen  Verhältnisse 
gelungen.  Auf  mich  wenigstens  haben  auch  die  Arbeiten  desjenigen 
Autors,  der  gegenwärtig  die  parasitäre  Theorie  der  Infectionskrank- 
heiten  am  nachdrücklichsten  vertritt,  nämlich  Klebs,  nicht  einen  solchen 
Eindruck  übenseugender  Klarheit  gemacht,    dass  ich  mich  im  Stande 
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sähe,  die  Resultate  derselben  Ihnen  vorzutragen.    Aber  wenn  ich  mich 
auch    damit  begnügen    muss,    Sie  selbst    auf  das  Studium    der    ein- 
schlägigen,   mit   erstaunlichem    Fleisse    ausgeführten    Untersuchungen 
von  Klebs  **  zu  verweisen,  so  möchte  ich  doch  noch  nachdrücklichst 
darauf  hinweisen,  wie  sehr  sich  die  ganze  parasitäre  Theorie  dadurch 
empfiehlt,  dass  sie  wirklich  eine  Reihe  der  auffälligsten  und  characte- 
ristischesten  Eigenthümlichkeiten  der  Infectionskrankheiten  zu  erklären 
yermag.     Dazu  rechne  ich  ausser  der  fast  unbegrenzten  Verbreitungs- 
fahigkeit   derselben  für  einmal  die  schon  erst  betonte  Specificität 
des  Krankheitsbildes,    ferner    den  Umstand,    dass    die  Infections- 
krankheiten niemals  spontan,  d.  h.  ausserhalb  des  Bereiches  eines 
Contagium  oder  Miasma,    entstehen,    und  dann  die  so  merkwürdige 
und  vielbesprochene  Thatsache  der  sogenannten  Incubation.     Bei  der 
grossen  Mehrzahl  der  Infectionskrankheiten  vergeht  zwischen  der  An- 
steckung  und  dem  Ausbruch    der  Krankheit   eine  gewisse  Zeit,    die 
man  als  das  Stadium  der  Latenz    oder  Incubation  zu  bezeichnen 
pflegt,  innerhalb  deren  die  Individuen  sich  öfters  eines  völligen  Wohl- 
befindens erfreuen  und  jedenfalls  keine  Spur  der  specifischen  Krank- 
heitszeichen   darbieten.     Was    aber  fast  noch  merkwürdiger  ist,    das 
ist  der  Umstand,    dass    bei    den    verschiedenen  Infectionskrankheiten 
die  Incubation  auch  verschieden  lange  und  zwar  bei  einer  jeden  gerade 
eine  bestimmte  Reihe   von   Tagen    zu    dauern    pflegt.     In    der  That 
f      wüsste  ich  kaum  mir  Etwas  zu  denken,    was  lebhafter  für  die  para- 
sitäre Theorie  der  Infectionskrankheiten    sprechen  könnte,    als  diese 
seit   Jahrhunderten    immer    in    gleicher    Weise    erhärtete    Erfahrung. 
Denn   auf   die    verschiedene  Menge    des    etwa   in    den  Körper   über- 
tragenen  Ansteckungsgiftes    kann    es    doch    ganz    unmöglich  bezogen 
Werden,    dass  die  Masern    constant  erst  9 — 11   Tage    nach  der  An- 
steckung  zum   Ausbruch    kommen.     Um  so   besser    aber    verträgt  es 
sich  damit,    dass    das  Contagium    erst    ein    gewisses  Entwickelungs- 
stadium    erreichen  muss,    ehe   es    ein  Krankheitserreger  wird.     Nach 
Inoculation   von  Milzbrandsporen    entsteht    der    Milzbrand    erst    dann, 
^enn    die  Sporen    zu  Bacillen  geworden  sind,   und  nach  dem  Genuss 
trichinenhaltigen  Fleisches  entwickeln  sich  die  characteristischen  Zeichen 
der  Trichinose  mit  Fieber  und  Muskelschra erzen  erst  dann,   wenn  die 
aufgenommenen    Trichinen     sich    in    Darmtrichinen    verwandelt    und 
dann  aus  sich  eine  neue  Generation  junger  Trichinen  erzeugt  haben, 
üie    Zahl  der    genossenen  Trichinen    kann   wohl  den   Grad   und  die 
Schwere  der  ganzen  Krankheit  beeinflussen,    nicht  aber  den  typischen 
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Verlauf.  So  weist  eben  Alles  iiaf  das  Coutiigium  vivum  hin,  gc^ 
das  andererseits  gegeowärtig  kein  anderer  Einwand  mehr  erhnU 
wird,  als  der  gern  zugestandene,  dass  dasselbe  in  der  weiü 
grössten  Majorität  der  Infectionskranklieiteu  bislang  nicht  nachf 
wiesen  ist. 

Wenden  wir  diese  allgemeinen  Krgebnisse  auf  die  infectiösea  I 
zündnngeii  an,  so  hätten  wir  meines  Erachtens  das  Prineip  »o  ^ 
forrouliren,  dass  es  Batiterien  sind,  welche  die  Gefasswä 
gewissen  Loralitäten  der  Art  alteriren,  dass  daraus  die  en 
zundliohen  Cireulationsstörungen  hervorgehen.  Weshalb  ( 
betreffenden  Schi2oniy(;eten,  nachdem  sie  in  die  Säftemasse  des  Kör| 
hineingernthen  sind,  sich  gerade  in  den  bestimmten  Körpcrllwrili 
und  Organen  ctabliren,  geschieltt  zweifellos  vermöge  derselben  Aninit^ 
welche  die  jungen  im  Danukunal  geborenen  Trichinen  seliliesslicb  I 
die  quergestreiften  Muskeln  fuhrt,  d.  h.  dadurch,  dass  sie 
gends  anders  ein  geeignetes  Nährraaterial  vorfinden, 
soviel  diese  Annahme  auch  für  sich  haben  mag,  so  wollen  Sic  i 
doch  darüber  keiner  Täuschung  hingeben,  dass  sie  erstens  i 
wiesen,  und  zweitens  eine  nirht  über  die  gröbsten  Anfange  htn 
gehende  Hypothese  darstellt.  Denn  in  welcher  Weise  diese 
Wirkung  der  Hacterien  auf  die  Gefiisswände  vor  sich  geht,  darübar 
isi  bis  heute  nicht  einmal  eine  Verrauthung  ausgesprochen.  Von  den 
Fäulnissbacterien  glaubten  wir  annehmen  zu  dürfen,  dass  es  die  mit 
ihrer  Vcrmelirung  Hand  in  Hand  gehenden  cheniiscben  Unisetzui 
der  Säfte  und  Gewebe  seien,  welche  die  für  die  Entzündung  chara 
ristischeu  Veränderungen  der  Gefasswandungen  herbelfuhnen.  M^ 
lieh,  wenigstens  spricht  an  sich  Nichts  dagegen,  das.s  auch  voi 
spocifischen  Bacterien  der  infektiösen  Entzündungen  verwandte  i 
und  Gewebsumsetzungen  eingeleitet  werden,  von  denen  dann  die  i 
fSssalteration  der  resp.  Lokalitäten  resultirt,  Ist  dem  alwr  so, 
steht  wirklich  die  CerebrospJnalmeningitis  dadurch,  d 
Schizomyceten  sich  im  Gewebe  der  weichen  Hinihaut,  als  i 
günstigsten  Nährboden,  einnisten,  und  hier  durch  ihre  Vermebn 
und  Weiterentwickelung  solche  cliemische  Umsetzungen  ertrugen, 
dadurch  die  Gefässe  der  Pia  alterirt  werden,  dann  sind  wir,  nie  i 
scheint,  berechtigt,  auch  die  metastatischen  Entzündungen  and  . 
8ceäsc  bei  dm  Pyämie.  sowie  die  schlimmen  Formen  der  IniuDuHü 
Entzündungen  als  eine  besondere  Unterart  der  infectiösena 
Und  zwar  ab  eine  solche,  die  sich  dadurch  von  den  übrigen, 
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ausgesprochenerem  Masse  specifischeu  infectiösea  Entzündungen  unter- 
scheidet, dass  sie  Bacterien  ihren  Ursprung  verdankt,  welche  überall 
und  zu  jeder  Zeit  auf  der  bewohnten  Erde  zu  existiren 
scheinen.  So  würde  es  sich  ohne  alle  Schwierigkeit  erklären,  dass 
zwar  überall  gelegentlich  eine  Wunde  einen  schlimmen  Verlauf  nehmen, 
dass  ein  Erysipel,  ja  selbst  Pyämie  vereinzelt  oder,  wie  das  mit  dem 
Terminus  technicus  bezeichnet  wird,  sporadisch  auftreten  kann,  trotz- 
dem gar  manche  traurige  Erfahrungen  an  der  ausgesprochenen  Con- 
tagiositat  dieser  Krankheiten  keinen  Zweifel  gestatten.  Denn  die  be- 
treffenden Bacterienkeime  giebt  es  zwar  überall,  aber  die  Gefahr  der 
Uebertragung  wächst  naturgemäss,  wenn  sich  ein  Verwundeter  in  der 
Nähe  eines  Menschen  befindet,  bei  dem  ein  besonders  üppiger  Brut- 
heerd  derselben  sich  entwickelt  hat. 

Aber  damit  Sie  nicht  etwa  glauben,    wir  stünden  heut  zu  Tage 
bereits  vor  einer  absehbaren  Lösung  aller  Räthsel  auf  diesem,  practisch 
so  überaus    wichtigen  Krankheitsgebiet,    so   bleiben  auch  ausser  den 
infectiösen    Entzündungen    noch    eine    sehr    ausgedehnte   Gruppe    von 
entzündlichen  Krankheiten,    für  deren  Zustandekommen   uns  bis  jetzt 
jedes  Verständniss,   ja   selbst  jede  Hypothese    fehlt.     Ich  meine  die 
sogenannten  rheumatischen  Entzündungen,    die,    wie  man  es  aus- 
drückt,   nach  einer  Erkältung   entstehen.     Im  Laicnurtheiie    dehnt 
sich  bekanntlich  der  Begriff  der  rheumatischen  Erkrankungen  ausser- 
ordentlich   weit   aus;    aber   auch    wenn    wir   ein    ganz   beträchtliches 
Theil  derselben    abzweigen  und  z.  B.   den  Infectionskrankheiten    ein- 
reihen, so  bleiben  immer  noch  genug  übrig  und  zwar  von  den  aller- 
liäufigsten    und  gewöhnlichsten  Entzündungen.     So  das  ganze  Gebiet 
der  eigentlichen  Katarrhe,    der  rheumatischen  Gelenk-,  Nerven-  und 
Muskelentzündungen  im  engeren  Sinne,  aber  auch  gar  manche  Pleuritis, 
manche  Nieren-   und    manche  Herzklappenentzündung.     Es  überhaupt 
schlechtweg  leugnen  zu  wollen,  dass  jäher  Temperaturwechsel  bei  erhitztem 
Körper,  Durchnässung  oder  starker  Luftzug  bei  heisser,  besonders  schwitzen- 
der Haut  Entzündung  irgend  welcher,    oft  entfernter  innerer  Organe 
hervorrufen    könne,    ist    freilich    bequem,    aber  nach    meiner    üeber- 
zeugung  gegenüber  den  hundertfältigen  Erfahrungen  des  täglichen  Lebens 
absolut  unstatthaft.     Doch  so   sicher    die  Thatsache    auch   sein  mag, 
^  stehen  wir  ihr  doch  zur  Zeit  noch  als  etwas  völlig  Unerklärlichem 
gegenüber. 
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Mögen  aber  die  Ursachen  der  Entzündung  sein,  welche  auch  im- 
mer —  und  Sie  haben  gesehen,  wie  viel  hier  weiterer  Forschung  noch 
vorbehalten  ist  — ,  der  Process  der  Entzündung  ist,  das  kann  ich  nur 
wiederholen,  immer  derselbe,  das  Wesen  der  durch  ihn  gesetzten  Cir- 
culationsstörung  unter  allen  Umständen  ein  gleichartiges.  Somit  ist, 
wie  ich  früher  schon  andeutete,  der  Versuch,  die  Entzündungen  nach 
ätiologischem  Princip  klassificiren  zu  wollen,  von  vom  herein  unwis- 
senschaftlich. Eher  schon  könnte  man  daran  denken,  die  Entzündun- 
gen nach  ihrer  Erscheinungsweise,  d.  h.  nach  den  Symptomen, 
mit  denen  sie  in  Scene  treten,  eintheilen  zu  wollen.  Denn  hier  ist 
das  Bild  in  der  That  sehr  mannich  faltig,  was  Ihnen  nach  dem,  was 
ich  früher  Ihnen  vorgetragen,  natürlich  genug  erscheinen  wird.  Ich 
denke  hierbei  weniger  an  die  Intensität  der  Erscheinungen,  mit  wel- 
chen der  ganzeProcess  verläuft — obwohl  auch  dies  zu  einem  Eintheilungs- 
prinzip  benutzt  worden  ist.  Es  giebt  ja  starke  und  schwache  Men- 
schen, heissblütige,  wie  man  sagt,  sanguinische  und  phlegma- 
tische, schlaffere,  und  es  ist  nun  selbstverständlich,  dass  bei  so 
differenten  Constitutionen  der  Verlauf  der  Krankheit  sich  entsprechend 
modificirt.  Sie  werden  gewiss  nicht  erwarten,  dass  bei  einem  herun- 
tergekommenen, kraftlosen  Greis  die  Hitze,  die  Röthung,  selbst  die 
Exsudation  und  der  Schmerz  so  hohe  Grade  erreichen,  als  wenn  ein 
kräftiger,  gutgenährter  Mann  in  seinen  besten  Jahren  von  einer  Pneu- 
monie, einer  Gesichtsrose  befallen  wird.  Immerhin  mag  man  noch 
heute  die  aus  älteren  Zeiten  überkommenen  Bezeichnungen  der  sthe- 
nischcn  und  asthenischen  Entzündungen  beibehalten,  falls  man 
nichts  Anderes  damit  ausdrücken  will,  als  Grade  der  Heftigkeit, 
mit  der  die  Symptome  der  Entzündung  einhergehen.  Das  tref- 
fendste Beispiel  für  die  asthenischen  Entzündungen  sind  die  sogenann- 
ten hypostatischen,  worunter  man  diejenigen  versteht,  welche  im 
Gefolge  und  auf  Grund  von  Hypostasen  entstehen.  Denn  hier  handelt 
es  sich  nicht  blos  überliaupt  um  geschwächte  Individuen,  sondern  überdies 
um  Entzündungen  in  Organen,  deren  Circulation  noch  besonders  dar- 
niederliegt; hier  genügen  einerseits  schon  geringfügige  Schädlichkeiten, 
eine  Entzündung  hervorzurufen,  und  wenn  dieselbe  sich  ausgebildet 
hat,  so  können  ilire  Symptome  so  wenig  hervortreten,  dass  sie  dem 
Kranken  selbst  völlig  entgehen  und  nur  durch  aufmerksame  Unter- 
suchung von  Seiten  des  Arztes  aufgefunden  werden. 

Weit  mehr  Gewicht,  als  auf  diese  Unterschiede  im  Gesammtcha- 
racter  der  Entzündung,    möchte   ich    auf   die  Modificationen    des 
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Bildes  im  Einzelnen  legen.     Doch    haben  wir   der  meisten  in  Be- 
tracht kommenden  Details  schon  früher  gedacht,  so  der  verschiedenen 
Grade  der  Röthung,  der  verschiedenen  Höhe  der  Erhitzung,    der  ver- 
schiedenen Grosse  der  Schmerzhaftigkeit  und  der  Functionsstörung,  und 
bei  der  Besprechung  der  Entzündungsgeschwulst  auch  die    differenten 
Formen,  unter  denen  diese  in  die  Erscheinung  tritt,  hervorgehoben,  so 
weit  dies   von  der  anatomischen  Einrichtung   des  entzündeten  Organs 
abhängig  ist.     Aber  gerade  beim  Tumor  erscheint  es  wünschenswerth 
noch  eiu  Wenig  zu  verweilen,  weil  dieser  an  demselben  Organ  in  so 
verschiedenem  Habitus  auftreten  kann,  dass  man  hierin  ein  geeignetes 
Eintheilungsprincip  zu  finden  gemeint  hat.   Zuerst  wollen  Sie  Sich  er- 
innern,  dass  wir  selbst    die  Möglichkeit   a  priori    zugelassen    haben, 
dass  der  Tumor   ganz    fehlen,    resp.    auf  dasjenige  Mass    beschränkt 
bleiben  könne,  das  lediglich  der  Ausdruck  der  stärkeren  Gefassfdllung 
ist;  dies  würde  eintreten,    so  sagten    wir,    wenn    die    Steigerung  der 
Transsudation    nicht   über    die  Leistungsfähigkeit    der   Lymphgefässe 
des  entzündeten  Körpertheils  hinausgehe.  Das  ist  nun  in  der  That  der  Fall 
bei  vielen  oberflächlichen  Entzündungen  der  Haut,  z.  B.  dem  ge- 
wöhnlichen Sonnenerythem,  und  wie  ich  Ihnen  schon  früher  angedeu- 
tet habe,    meiner  Meinung  nach    auch    bei    den    sogenannten    acuten 
Exanthemen.     Denn  dass  bei  letzteren    die  Menge    der  aus  der  Haut 
abfliessenden  Lymphe  zunimmt,  das  hat  freilich,  wie  Sie  denken  kön- 
nen, bisher  nicht  bewiesen  werden  können.     Aber   wir    haben  ander- 
[      weite  Anzeichen  dafür,    dass    die  Röthung  nicht  blos  eine  fluxionäre 
ist,  sondern  dass  sie  auf  einer  wirklichen,  echten  entzündlichen  Hyper- 
amie beruht.     Wenigstens  wüsste  ich  die,  man  darf  wohl  sagen,  aus- 
nahmslose  Desquamation    der    Haut    bei  Scharlach    und    Masern 
nicht  einfacher  zu  erklären,  als  durch  erhebliche  Schädigung  der  Er- 
fahrung, des  Stoffwechsels  der  Haut,    die  ihrerseits  sehr  wohl  durch 
^iiie  entzündliche  Circulationsstörung,  aber  ganz  und  gar  nicht  durch 
^ine  einfache,-  wenn  auch  mehrere  Tage  anhaltende  Wallung    bedingt 
^in  kann.     Dazu  kommt  weiter,  dass  die  erhöhte  Durchlässigkeit 
^er  Hautgefasse  während  und  besonders  nach   dem  Scharlach  oft  ge- 
^Ug  ad  oculos    demonstrirt  wird    durch    das  hochgradige  Anasar ca, 
Welches  nur  zu  deutlich  anzeigt,  dass  die  Hauterkrankung  mit  dem  Er- 
t>lassen  des  Exanthems    und  der  Abschuppung  noch    nicht  völlig  ge- 
lioben  ist.     Wenn  aber,  wie  es  in  vereinzelten  Fällen  beobachtet  wor- 
den, schon  während  des  Scharlachs  die  Haut  ödematös  wird,    so  ist 

damit   die  Entzündungsform    unmitte^lbar    derjenigen  angenähert,    die 
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mau  nh  Entzündung    mit    serösem  Exsudat    oder  seröse  En 
Zündung  schlechtweg  zu  bezeichnen  pflegt. 

Indess  ist  es  gut,    hierbei  zweierlei  auseinander  zu  halten, 
rüs,    d.  h.  einem  einfachen  Transsudat  ähnlich,    kann    ein    eatz 
Uches  Exsudat  für  einmal    dadurch  werden,    dass  sein  Gehalt 
Eiweiss   ungewöhnlich    gering  wird-     Das  findet    man  bei  < 
Entzündungen    von    Mensclien,    deren    Blutserum     durch    hochgi 
Ei  weiss  Verluste    abnorm    dünn  geworden  ist,    z.   B.   bei  Nephritik0| 
Bei  solchen  Individuen    treten  Entzündungen    sehr   leicht    und    hat 
auf,  augenscheinlich,  weil  die  an  sich  durch    das  verdünnte  Blut  i 
schlecht  genährten  Gelasse  schon  dun^h  verhältnissmässig  geringfugl 
Schädlichkeiten  starker  alterirt    werden.     Auch    pflegt  die  Menge  i 
resp.  Exsudats  bei  solchen  Kranken  jedesmal  recht  ansehnlich  zu  a 
■um  so  geringer  dagegen,    wie  gesagt,    die  Concentration. 
wirklich  die  Verwässerung  des  Blutes  die  Schuld  trugt  an  dieser  1 
schatTenheit  der  Exsudate,  das  lässt  sich  unschwer  im  Experiment  I 
weisen.     Wenn    Sie  die   Lymphe    aus    einer    entzündeten    Hund?[d 
aufl'angen  in  der  Art,  wie  ich  es  Ihnen  früher   geschildert  habe,  und 
nun  durch  Einspritzung    einer  reichlichen  Menge    Kochsalzlöüung    von 
0,6  pCt.  in  die  V.  jugularis  eine  hydrämische  Plethora  erzeugen,    so 
beginnt  alsbald  die  Lymj)lie  reichlicher  zu  fliessen,    al>cr    ilir   Gehah 
an  festen  Bestandtheilen  nimmt  im  gleichen   Verhältniss  ab*:  wie  Sic 
Sehen,  genau  dasselbe,    wie  bei    den    Entzündungen    der    Nephritik«T. 
Fürs  zweite  aber  gewinnt  ein  entzündliches  Exsudat  eine  gewisse  AehuUcb- 
keit  mit  einem  serösen  Transsudat,  wenn  die  Zahl  der  geformten 
Bestandiheile  in  demselben,    ä.  h.  der  ßlutkörperclien  safei^ 
klein  ist.     Unter  welchen  Umständen  das  der  Fall  i.st,  das  ist  lha^| 
bereits  geläufig.     Sie  wissen,  dass  in  den    früheren  Stadien    der   M^| 
zündlichen  Eisudalion,    ehe    noch   die   Auswanderung  der  Körperchm 
in  rechten  Gang    gekommen,    eine    klare  Flüssigkeit  durch    dif    üi^ 
fSsse    transsudirt,  und    Sie    wissen    andererseits,  dass    bei    unbedeu- 
tender   Schädigung    der     Gefasswände    die    ganze    Aoudcrung 
Transsudatiou    sich    auf   eine    Steigerung    der    Flüssigkeitstrat 
tion  beschränken  kann,    ohne  dass  überhaupt   eine  slärkere  Extr 
aation  von  körperticlien  Elementen  eintritt.     Jede  te^time  Pnei 
beginnt  mit  sogenanntem  Engouement,  d.  h.  Hyperämie  mitC 
aus  jeder  Wunde  sickert  zunächst    eine    klan*  Flüssigkeit  hervor, 
der  nur  wenige  Eiter-  und  Btutkörpen-hen  enlhallen  sind,   und  i 
rer»eitä  besteht  der  Inhalt  einer  Veiücaturblase  lediglich  ans  ( 
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rösen  Flüssigkeit,  mit  ganz  vereinzelten  darin  suspendirten  Körperchen, 
und  auch  nach  einer  Erfrierung  oder  Erhitzung  leichten  Grades  ent- 
steht Nichts,  als  ein  massiges  Oedem.  Alles  das  ist  sehr  einfach, 
und  ich  würde  es  kaum  für  nöthig  gehalten  haben,  hier  noch  einmal 
diese  Verhältnisse  zu  berühren,  wenn  ich  nichl  zugleich  wünschte, 
Ihre  Aufmerksamkeit  auf  die  relative  Häufigkeit  der  serösen  Entzün- 
dungen in  der  Pathologie  zu  lenken.  Wirkliche  Entzündungen,  bei 
denen  das  Exsudat  lediglich  aus  einer  serösen  Flüssigkeit  besteht, 
kommen  freilich  als  selbsiständige,  länger  anhaltende  Erkrankungen, 
wenn  wir  von  den  hydrämischen  Individuen  absehen,  nur  selten  vor, 
doch  stösst  man  gelegentlich  nicht  blos  auf  eine  Pleuritis  mit  serösem 
Exsudat,  sondern  auch  manches  Oedem  der  Pia  mater,  manche  Hydro- 
cele,  mancher  Hydrocephalus  dürfte  mit  Recht  hierhergezählt  werden ; 
viel  häufiger  aber  ist  jedenfalls  die  seröse  Exsudation  in  räumlicher 
Combination  mit  schwereren  Formen  der  Entzündung.  Wenn  Sie  in 
einer  Lunge,  deren  Unterlappen  ganz  und  von  dem  Oberlappen  die 
untersten  Abschnitte  hepatisirt  sind,  die  Alveolen  der  noch  lufthaltigen 
Lobuli  von  Flüssigkeit  überschwemmt  finden,  so  ist  das  nichts  als 
entzündliches  Oedem;  auch  das  sog.  Oedema  glottidis  oder 
Oedema  circa  glottidem,  welches  Individuen  so  gefährlich  wird,  die  z.  B. 
an  tiefen  Geschwüren  des  Kehlkopfs  leiden,  ist  ein  entzündliches,  und 
wenn  bei  einem  Empyem,  d.  i.  einem  eitrigen  pleuritischen  Exsudat, 
recht  oft  das  Unterhautzellgewebe  der  erkrankten  Brust- 
hälfte ödematös  wird,  so  ist  das  weder  ein  collaterales  Oedem, 
noch  auch,  wie  das  noch  neuerdings  gedeutet  worden  ^^^  eins,  das  einer 
venösen  Stauung  seinen  Ursprung  verdankt.  Denn  das  sog.  collate- 
rale  Oedem  ist,  wie  Sie  wissen,  überhaupt  ein  unwissenschaftlicher 
BegrilF,  und  wie  soll  vollends  durch  eine  eiterige  Pleuritis  der  Ab- 
fluss  aus  den  Venen  der  Thoraxwand  erschwert  sein,  für  die  es  der 
Verbindungen  und  Abflusswege  ja  zahllose  giebt?  Aber  das  Oedem 
ijit  auch  lediglich  und  allein  ein  entzündliches,  es  ist  so  zu  sagen 
die  letzte  Welle  des  Processes,  der  sein  Centrum  in  der  schwer  er- 
krankten Pleura  hat. 

Dass  übrigens  in  einem  serösen  Exsudat  die  Gegenwart  etlicher 
Blut-  und  Eiterkörperchen  nicht  ausgeschlossen  ist,  bedarf  nicht 
<^rst  ausdrücklicher  Erwähnung.  Auch  wenn  vereinzelte,  zarte  und 
lockere  Fibrinflöckchen  in  demselben  schwimmen,  hört  es  darum 
nicht  auf  ein  seröses  zu  sein.  Denn,  wie  so  oft,  gilt  es  auch  hier: 
a  potiori  fit  denominatio.      Wir  sprechen    von    einem    faserstoffi- 
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gen  oder  fibrinösen  Exsudate  und  einer  fibrinösen  oder  crou- 
pösen  Entzündung  erst  dann,  wenn  im  Exsudate  eine  sehr  reich- 
liche Ausscheidung  von  spontan  gerinnendem  Eiweiss  erfolgt  ist. 
Dann  sind  die  entzündeten  Flächen  von  dicken,  bald  mehr  glatten, 
bald  zottigen  und  welligen  Lagen  einer  weichen  Fibrinschicht  überdeckt, 
massige  Fibrinflocken  schwimmen  im  Exsudat,  und  wenn  in  dem 
entzündeten  Organ  Kanäle  und  Hohlräume  sind,  so  sind  dieselben  von 
Fibrinausgüssen  erfüllt  und  mehr  oder  weniger  vollgestopft.  Die  ty- 
pischen Beispiele  dafür  triff't  man  an  den  serösen  Häuten  und 
nicht  minder  an  der  Lunge.  Untersucht  man  diese  Fibrinschwarten 
mikroskopisch,  so  findet  man  mitton  in  einem  theils  fadigen,  theils 
körnigen  Material  mehr  oder  weniger  reichliche  Mengen  von  Eiter- 
körperchen,  zuweilen  ihrer  so  viele,  dass  die  ganze  Fibrinschicht  bei- 
nahe aus  Nichts,  als  dichtgedrängten  Eiterkörperchen  zu  bestehen 
scheint.  Auch  rothe  Blutkörperchen  sind  öfters  in  der  Pseudomembran 
eingeschlossen,  doch  immer  nur  in  sparsamer  Zahl,  sehr  einfach,  weil 
die  meisten  von  ihnen  im  Gewebe  um  die  Gefässe,  aus  denen  sie  ex- 
travasirt  sind,  sitzen  bleiben.  Wie  gross  die  Flüssigkeitsmenge  ist, 
welche  in  diesen  fibrinösen  Entzündungen  neben  dem  Fibrin  das  Ex- 
sudat ausmacht,  darüber  lassen  sich  keinerlei  allgemeine  Regeln  auf- 
stellen. Bald  findet  man  bei  einer  fibrinösen  Pericarditis,  die  während 
des  Lebens  die  exquisitesten  Reibegeräusche  gemacht  hatte,  neben 
dem  zottigen  Belag  der  inneren  Fläche  des  Herzbeutels  in  diesem  nur 
wenige  Gramm  wässeriger  Flüssigkeit,  bald  ist  derselbe  durch  das 
flüssige  Exsudat  der  Art  ausgedehnt,  dass  die  Lungen  dadurch  ganz 
nach  hinten  gedrängt  werden,  und  zwischen  beiden  Extremen  giebt  es 
alle  möglichen  Zwischenstufen.  Was  hat  nun  das  Fibrin  in  den 
Exsudaten  zu  bedeuten?  Nun,  die  Thatsache,  dass  überhaupt  in  den 
entzündlichen  Transsudaten  eine  spontane  Gerinnung  erfolgen  kann, 
wird,  denke  ich,  Niemandem  von  Ihnen  sonderlich  merk^^ürdig  er- 
scheinen, Angesichts  dessen,  dass  der  flüssige  Antheil  dem  Blutplasma 
entstammt  und  an  farblosen  Blutkörperchen  in  den  Exsudaten 
Alles  eher  als  Mangel  ist.  Oder  sollte  man  etwa  die  ganz  will- 
kürliche Annahme  statuiren,  dass  gerade  das  Fibrinogen  nicht  mit 
transsudirt?  Ganz  im  Gegentheil  scheint  mir,  dass  man  a  priori 
je(h's  entzündliche  Transsudat  für  gerinnungsfähig,  gerinnbar 
lialten  und  dass  man  deshalb  Fibrinabscheidung  in  demselben  erwarten 
wird,  sobald  farblose  Blutkörperchen  in  einiger  Menge  demselben  sich 
beigemischt  hal)en.     So  haben  Sie    es  auch  völlig  natürlich  gefunden, 
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als  auf  der  Oberfläche   des    biosgelegten  Mesenterium    sich  eine  fibri- 
nöse Pseudomembran  bildete,  über  deren  Reichthum  an  Eiierkörperchen 
Sie  ebensowenig  erstaunt  waren,  als  ^ber  den  des  weissen  Thrombus, 
unter  diesen  Umständen    dürfte  es  im  Grunde    viel    auffälliger  sein, 
wenn  ein  Exsudat    kein  Fibrin    abscheidet.      Bei    den   rein    serösen 
Entzündungen    ist   freilich    die  Armuth    an    farblosen  Blutkörperchen 
Grand  genug,  das  Ausbleiben  oder  die  Geringfügigkeit  der  Gerinnung 
begreiflich    erscheinen    zu    lassen.      Wie  aber    soll   man  das  bei  den 
Entzündungen    der  Schleimhäute   verstehen,    bei    denen    die  Zahl  der 
Eiterkörperchen    im  Exsudat   ganz    enorm    sein    kann   und    trotzdem 
unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  niemals  Gerinnung    erfolgt?     Dass 
Ursache  und  Grad  der  Entzündung    die   relative  Menge    des    transsu- 
dirten  Fibrinogens  beeinflussen  kann,  bin  ich  natürlich  nicht  gemeint 
zu  bestreiten;  vielmehr  sprechen  die  grossen  quantitativen  Verschieden- 
heiten des  Fibringehaltes  der  Exsudate    auch  der   serösen  Häute  leb- 
iiaft  genug  dafür,  dass,  wie  der  gesammte  Eiweissgehalt  derselben,  so 
auch  der    an  Fibrinogen    gewissen  Schwankungen    unterliegen    kann. 
Aber   dass    der   völlige    Mangel   jeder    Fibrinausscheidung    bei    den 
Schleimhautentzündungen    in    etwas  Anderem  seinen  Grund  hat,    be- 
weist aufe  Klarste    eine  Thatsache,    auf   die    neuerdings    Weigert  •^'' 
aufmerksam  gemacht  hat,  dass  nämlich  auch  das  Exsudat  einer 
Entzündeten  Schleimhaut    fibrinös    wird  und  eine  Pseudomem- 
bran bildet,  sobald  der  Epithelüberzug  derselben  abgestorben 
oder  abgestossen  ist.     Hiernach,  denkeich,  werden  wir  nicht  fehl 
gehen,  wenn  wir  annehmen,  dass  bei  den  Entzündungen  der  Schleim- 
häute deshalb  keine  fibrinöse  Pseudomembran  gebildet  wird,  weil  die 
Action    des  Epithels    die  Gerinnung  gerade    so    verhindert,    wie    das 
lebende  Gefassendothel  die  des  Blutes;  ob  durch  Wiederzerstörung  des 
Pibrinferments,  oder  wie  sonst,  darüber  weiss  ich  allerdings  Nichts  aus- 
55  Usagen. 

Aber  diese  Erklärung  trifi't  ganz  und  gar  nicht  zu  für  gewisse 
Entzündungen  an  anderen  Organen,  z.B.  gerade  an  den  serösen  Häuten,  bei 
^enen  im  Exsudat  zwarEiterkörperchen  in  unbegrenzter  Menge,  aber  keine 
^der  nur  unerhebliche  Fibrinflocken  gefunden  werden,  nämlich  den 
Entzündungen  mit  eiterigem  oder  purulentem  Exsudat.  Bei  diesen 
bildet  das  Entzündungsproduct  eine  rahmartige,  meist  etwas  dick- 
flüssige, gelbliche,  öfters  durch  beigemischte  rothe  Blutkörper  röthlich 
gelbe,  undurchsichtige,  meist  geruchlose  Flüssigkeit,  in  der  keine  oder 
Vereinzelte  zartere    oder   dickere  Fibrinflocken    schwimmen.     Mikros- 
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kopisch  findet  man  in  frischem  Eiter  in  der  Regel  Nichts  als  Eiter- 
körperchen  und  vereinzelte  rothe  Blutkörperchen,  die  in  einer  farb- 
losen Flüssigkeit  suspendirt  sind.  Sitzt  der  Eiter  abgegrenzt  im 
Gewebe,  so  nennt  man  das  einen  Abscess,  bei  mehr  diffuser  Ver- 
theilung  dagegen  eitrige  Infiltration;  beim  Sitz  in  einer  der 
natürlichen  Höhlen  spricht  man  von  eitrigem  Erguss.  Wie  wenig 
es  bei  den  citrigen  Entzündungen  die  anatomische  Einrichtung  des 
entzündeten  Organs  ist,  welche  die  Fibrinahscheidung  verhindert,  das 
wird  am  besten  dadurch  bewiesen,  dass  in  sehr  vielen  Fällen  der 
eitrigen  Exsudation  erst  ein  Stadium  exquisit  fibrinöser  Entzündung 
vorausgeht.  Es  ist  etwas  ganz  Gewöhnliches,  dass  der  Arzt  bei  einer 
Pleuritis  hintereinander  die  unverkennbaren  Zeichen  eines  fibrinösen 
Exsudats  und  später  die  eines  Empyems  constatirt,  und  die  Fibrin- 
flocken, die  in  einem  eiterigen  Erguss  im  Herzbeutel  oder  der  Bauch- 
höhle sch\Wmmen,  sind  in  der  Regel  nichts  Anderes,  als  die  üeberreste 
einer  reichlichen  fibrinösen  Exsudation.  Eben  dieser  Umstand  aber 
ist  auf  der  anderen  Seite  wohl  geeignet,  die  ganze  Bedeutung  der 
eitrigen  Exsudation  ins  rechte  Licht  zu  setzen.  Denn  er  zeigt  ganz 
unverkennbar,  dass  die  eitrige  Entzündung  eine  schwerere  ist,  als 
die  fibrinöse,  die  eben  nur  dann  eitrig  wird,  wenn  sie  nicht  zur  Re- 
sorption kommt.  Und  dies  igt  in  der  That  ein  Moment,  das  bei 
allen  eitrigen  Entzündungen  zutrifft,  mögen  sie  aus  einer  vorher- 
gehenden fibrinösen  sich  entwickelt  haben,  oder  mögen  Sie  von  vorn- 
herein oder  wenigstens  sehr  früh  schon  den  specifischen  purulenten 
Character  angenommen  haben.  Die  Entzündung,  deren  Product 
ein  eitriges  ist,  ist  immer  eine  schwere,  wenn  auch  ihre  Be- 
deutung für  den  Gesammtorganismus  vielleicht  wegen  der  Kleinheit 
des  Entzündungshoerdes  nur  unerheblich  sein  mag. 

Wir  können  das,  wie  auf  der  Hand  liegt,  auch  so  formuliren, 
dass  je  mehr  das  Entzündungsproduct  dem  Eiter  gleicht,  eine  um  so 
stärkere  Alteration  der  Gefässwandungen  statuirt  werden  darf,  und 
es  wird  Ihnen  nun  begreiflich  sein,  dass,  wie  ich  Ihnen  früher  mit- 
getheilt  habe,  bei  sehr  ausgesprochen  purulenten  Entzündungen  mit- 
unter durch  den  betroffenen  Körpertheil  in  der  Zeiteinheit  weniger 
Blut  durchströmt,  als  normal:  die  Widerstände  Seitens  der  veränder- 
ten Gefässwände  sind  hier  so  bedeutend  geworden,  dass  dies  verlang- 
samende Moment  die  Oberhand  gewinnt  über  die  Steigerung  der  Blut- 
zufuhr, welche  die  entzündliche  Hyperämie  bedingt.  Und  weiter  wird 
Ihnen  jetzt  klar  sein,    warum  ich  die  Eiterung  einer  Wunde  als  eine 
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Steigerung,  Verschlimmerung  der  Entzündung  bezeichnet  habe.  Das 
eigentliche  Contingent  der  eitrigen  Entzündungen  bilden  die  infec- 
tiösen,  von  den  metastatischen  Abscessen  bei  der  Pyämie  und  den 
demarkirenden  Eiterungen  um  einen  in  Zersetzung  begriffenen  Infarct 
an  bis  zu  den  Rotzpusteln  oder  der  Peritonitis  einer  Puerpera.  Auch 
der  üebergang  einer  fibrinösen  Pleuritis  in  ein  Empyem  ist  oft  genug 
der  unzweifelhafte  Effect  einer  Infection.  Fragen  Sie  nun  aber,  was 
bei  diesen  schweren  Entzündungen  Neues  hinzugekommen,  um  das 
Exsudat  zu  einem  eitrigen  zu  gestalten,  so  bin  ich  völlig  ausser 
Stande,  diese  Frage  exact  zu  beantworten.  Es  muss  ein  Agens  dabei 
im  Spiele  sein,  welchem  die  Fähigkeit  inne  wohnt,  bereits  abge- 
schiedene Fibringerinnsel  aufzulösen,  resp.  die  Absc^heidung,  so  zu  sa- 
gen, in  statu  nascenti  zu  vernichten.  Handelte  es  sich  nur  um  Letz- 
teres, so  könnte  man  wohl  daran  denken,  ob  nicht  die  sehr  bedeutende 
Kohiensäurespannung,  welche  Ewald'®  in  eitrig  entzündeten  Ge- 
weben constatirt  hat,  darauf  von  entscheidendem  Einfluss  sei;  indess 
Kohlensäure  vermag  für  einmal  die  Gerinnung  wohl  zu  verzögern, 
aber  nicht  zu  verhindern,  und  jedenfalls  vermag  sie  durchaus  nicht 
bereits  ausgeschiedenes  Fibrin  wieder  aufzulösen.  Ob  andererseits 
auch  hierfür  an  Bacterienwirkung  appellirt  werden  darf,  ist  zur 
Zeit  um  so  weniger  zu  entscheiden,  als  im  Eiter  der  Abscesse  und 
der  purulenten  Ergüsse  zwar  öfters  unzweifelhafte  Bacterien  gefunden 
worden  sind,'  indess  keineswegs  constant.  Schwerlich  aber  dürfte  das 
wirksame  Agens  ein  anderes  sein,  als  ein  chemisches,  und  schwerlich 
werden  wir  früher  eine  befriedigende  Aufklärung  dieser  ganzen  Ver- 
hältnisse erreichen,  bevor  nicht  die  chemischen  Vorgänge  bei  dem 
Entzündungsprocess  besser  gekannt  sind,  als  heute.  Es  ist  das  eine 
bedauerliche  Lücke  in  unserer  Kenntniss  der  Entzündung,  die  um  so 
lebhafter  empfunden  wird,  je  häufiger  gerade  die  eitrigen  Entzündun- 
gen sind.  Denn  kaum  ein  einziges  Organ  oder  Gewebe  giebt  es,  das 
nicht  Sitz  einer  eitrigen  Entzündung  werden  kann  und  gelegentlich 
wird;  ganz  besonders  tendiren  freilich  dazu  die  Gelenke,  das  Zell- 
gewebe, das  Knochenmark,  aber  auch  Periost,  Pia  mater, 
dann  die  serösen  Häute  und  selbstverständlich,  nach  dem  Früheren, 
die  Schleimhäute. 

Bei  letzteren  giebt  es  freilich  in  der  Regel  noch  eine  Complica- 
tion  mit  dem  natürlichen  Secret  derselben,  dessen  Absonderung 
sicher  unter  dem  Einfluss  der  entzündungserregenden  Ursache  in  vie- 
len Fällen  verstärkt  ist.     Das  Secret  einer  Schleimhaut,  so  verschie- 
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den  auch  immer  sonst  es  sein  mag,  enthält  doch  jederzeit  Mucin. 
Daher  kommt  es,  dass  dem  Entzündungsproduct  einer  Schleimhaut 
stets  ein  gewisses  Quantum  von  Mucin  beigemischt  ist:  das  Exsudat 
ist,  wie  man  sagt,  schleimig-eitrig.  Dies  ist  da«  Characteristische 
für  den  Katarrh,  worunter  man  eben  nichts  versteht,  als  Entzündung 
einer  Schleimhaut.  Morphologisch  ist  das  katarrhalische  Entzündungs- 
product noch  dadurch  ausgezeichnet,  dass  in  ihm  sich  Epithelien  und 
Epithelderivate  vorfinden.  Intacte  Epithelien  pflegen  freilich  in  der 
Regel  nur  vereinzelte  darin  zu  sein,  und  was  die  letztgenannten  Epi- 
thelderivate betrifft,  so  sind  die  Untersuchungen  darüber  noch  keines- 
wegs zum  Abschluss  gebracht,  wie  es  bei  unseren  noch  so  lückenhaf- 
ten Kenntnissen  von  der  Lebensgeschichte  der  Epithelien  begreiflich 
genug  ist.  Dass  kubische  oder  polygonale  Epithelzellen,  die  aus  dem 
Zusammenhang  der  Membran  ausgelöst  werden,  gern  Kugelform  an- 
nehmen, ist  leicht  verständlich,  und  ebenso  wissen  wir  durch  Volk- 
mannundSteudener**,  dass  jene  sonderbaren  Bildungen,  die  man  früher 
als  Beweise  einer  endogenen  Entstehung  von  Eiterzellen  in  Epithelien  auf- 
fasste,  nämlich  grosse  unzweideutige  Epithelzellen,  in  denen  eine  oder 
auch  mehrere  Eiterkörperchen  eingeschlossen  sind,  einfach  einer  Ein- 
wanderung oder  Invagination  von  letzteren  in  die  Epithelien  ihren 
Ursprung  verdanken.  Aber  es  sind  auch  öfters  schon  flimmernde 
amöboide  Zellen  in  den  Entzündungsproducten  von  Schleimhäuten 
gesehen  worden,  deren  Epithel  ein  flimmerndes  ist®°,  und  in  welcher 
Beziehung  die  sogenannten  Schleim  körperchen  zu  den  Epithelien 
stehen,  ist  ja  auch  noch  vielfach  fraglich.  Uebrigens  dürfte  es  zwei- 
fellos sein,  dass  je  nachdem  die  Entzündungsursache  das  Epithel  mehr 
oder  weniger  direct  mittrifft,  der  Antheil  des  letzteren  am  Entzün- 
dungsproduct verschieden  ausfällt.  So  wenig  aber  auch  diese  ganze 
Frage  bisher  genügend  durchgearbeitet  ist,  das  ist  jedenfalls  über  allen 
Zweifel  sichergestellt,  dass  das  anatomische  Bild  einer  entzündeten 
Schleimhaut  im  Wesentlichen  ganz  das  typische  Entzündungsbild  über- 
haupt ist:  weder  die  überfüllten  Gefässe,  noch  die  zahllosen  Eiter- 
körperchen  im  Gewebe  werden  vermisst,  die  letzteren  sowohl  dicht  um 
die  Venen  und  Capillaren,  als  auch  zerstreut  in  den  Maschen  des 
Schleimhautgewebes  und  zwischen  und  in  den  Epithelzellen ;  auch  fehlt 
es  nicht  an  mehr  oder  weniger  zahlreichen  rothen  Blutkörperchen. 
In  den  Epithelien  der  Schleimdrüsen,  aber  auch  in  den  mehrschichti- 
gen Schleimhautepithelien  selbst  sieht  man  bei  frischen  Katarrhen 
häufig  auch  die  bekannten  hyalinen  Tropfen,    die,  wie  es  scheint, 
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mit  der  Mucinproduction  in  Zusammenhang  stehen.  Allerdings,  wie 
gesagt,  nur  in  frischen;  denn  wenn  der  Katarrh  lange  anliält  oder 
auch,  wenn  er  sehr  intensive  Grade  erreicht,'  so  scheinen  die 
Schleimhäute  die  Fähigkeit  der  Mucinproduction  einzubüssen,  und  es 
entsteht  dann  ein  röin  eitriger  Fluss,  ohne  Schleimbeiraischung. 

Schliesslich  hätten  wir  noch  der  Entzündungen  mit  blutigem, 
hämorrhagischem  Exsudat  oder  der  hämorrhagischen  Entzündungen 
2U  gedenken,  d.  h.  derjenigen  Formen,  bei  denen  das  Exsudat  so  viel 
rothe  Blutkörperchen  enthält,  dass  es  dadurch  eine  ganz  blutige 
Färbung  annimmt.  Doch  ist  es  Ihnen  nicht  unbekannt,  unter  wel- 
chen Bedingungen  ein  Exsudat  hämorrhagisch  wird.  Es  geschieht  dies, 
wie  Sie  Sich  erinnern,  wenn  die  Verlangsamung  des  Blutstromes  in 
dem  entzündeten  Gelassgebiet  so  bedeutend  wird,  dass  es  in  etlichen 
Capillaren  beinahe  zur  Stagnation  kommt.  Das  aber  lieisst  nichts  Anderes, 
als  eine  besonders  hochgradige  Alteration  der  Capillanvandungen,  die 
ihrerseits  entweder  von  einer  besonderen  Intensität  der  entzündungs- 
enregenden  Schädlichkeit  oder  einer  besonders  schwachen  Widerstands- 
fähigkeit der  Gefasswandungen  resultiren  kann.  Welches  dieser  bei- 
den Momente,  resp.  ob  nicht  eine  Combination  beider  vorliegt,  dass 
muss  natürlich  in  jedem  einzelnen  Fall  untersucht  und  festgestellt 
werden.  Entzündungen,  die  in  Gangrän  ausgehen,  haben  gewöhnlich 
einen  mehr  oder  weniger  hämorrhagischen  Character,  und  andererseits 
hat  man  eine  exquisit  hämorrhagische  Pericarditis  sogar  epide- 
misch auftreten  sehen  bei  Truppen  und  Seeleuten,  die  längere  Zeit 
unter  sehr  ungünstigen  hygienischen  Verhältnissen  gelebt  hatten.  ^lit 
besonderer  Vorliebe  werden  schwerere  Entzündungen  hämorrhagisch, 
welche  auf  sogenannter  constitutioneller  Grundlage  entstehen,  so 
die  Pleuritis,  Pericarditis  und  Peritonitis,  die  sich  mit  der  Eruption 
von  Tuberkeln  oder  Krebsknoten  in  den  resp.  Häuten  corabiniren. 

In  anderen  Formen,  als  den  soeben  geschilderten,  tritt  das  rein 
entzündliche  Exsudat  nicht  auf,  und  wenn  dasselbe  einen  von  diesen 
wesenthch  abweichenden  Habitus  zeigt,  so  dürfen  Sic  sicher  darauf 
rechnen,  dass  dann  die  Entzündung  mit  einem  andersartigen  Process 
zusammentrifft;  so  z.  B.  bei  dem  sogenannten  diphtherischen  Exsudat 
mit  Nekrose.  Dass  freilich  die  beschriebenen  Typen  nicht  immer 
ganz  rein  in  die  Erscheinung  treten,  braucht  kaum  besonders  hervor- 
gehoben zu  werden;  vielmehr  wird  es  Ihnen  schon  vennöge  der  Ent- 
stehungsgeschichte der  einzelnen  Formen  selbstverständlich  erscheinen, 
^ass  ausser  den  rein  serösen  und  rein  fibrinösen  es  auch  noch  fibrino- 
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SPföse  giebl,    und  dass    fibrinös-eitrige  Exsudate    den  llebergi 
von  Jon  rein  fibrinösfn  zu  den  rein  eitrigen  Ergüssen  vermitteln. 
wohl    oder  so  wenig    scharf  charakterisirt    aber   diese    verschieden« 
Formen  der  Exsudate  auch  sein  mögen,  das  Wichtigste  ist  jetienfal 
(iass  sie  alle  sich,    wie  ich  das  soeben  versucht  habe,    aus  dem  ein^ 
heitlichcn  Entzündungsprocess    ableiten  lassen,    und    dass  sie  deshalb 
lediglii'h    gewisse  Modificationeii    der   Erscheinungsform    des    Enlzüa- 
dungstumors,  in  keiner  Weisi>  dagegen  Verschiedenheiten   des  Pi 
ses  selbst  repräsenliren.     Vielmehr  ist  dieser  seinem  Wesen  nath 
mer  ein  und  derselbe.  Immer  beginnt  —  um  die  Gnindxüge  noch 
mal  kurz  zu  recapituliren  —  die  Entzündung  mit   einer  Erweiterui 
der  Gefasse,  welche,  je  nach  der  Entzündungsursache  rasch  sich 
stellt  oder  langsam  und  allmalig.   Im  ersten  Falle  beruht  die  Gefäss- 
dilatation  Anfangs  auf  einer  Widerstandsabnahme  durch  Nat^hlass  des 
Tonus    und    geht  daher,    wie  jede  echte  Congestion,    mit   einem  be- 
schleunigten   Blutstrom  einher:    so   ist  es    z.  B.  bei    der  Eiitnündu: 
durch  Verbrühung,  so  auch  bei  der  durch  Bloslegung,  so  auch  gewi 
wenn  sensible  Nerven    in  dem  betroffenen   Bezirk    durch    die  Entzüi 
dungsursache  stark    gereizt  werden.     Falls   aber   die   Entzündun) 
Sache  nicht  zugleich    eine  sofortige  Herabsetzung,    resp.  Wegfall 
Tonus    mit  sich  bringt.,    so  bildet  sich    die  Erweiterung   der  Gelasse 
langsam  aus,  durch  die  successive  nnd  allmalig  sich  steigernde  molc- 
culäro  Alteration  der  Gelasswandungen.     Doch    auch    in  den  anderen 
Fällen  folgt  diese  Dilatation  auf  jene  Gongestionshyperämie,  was 
einmal  daran  erkannt  wird,    dass    die  Erweiterung   der  Gefasse  n< 
zunimmt,    ganz  besonders  aber  daran,    dass    die  Beschleunigung 
Rlutstroms  sich  allmalig  in  eine  Verlangsamung  verkehrt.     Denn  das 
ist  das  Unterscheidende  der  echt^en  Entzündungen  gegenüber  der  Wal- 
lungshyperämie, dass,    auf  Grund  und  wegen  der  gesteigerten  Wider- 
stände Seitens  der  moleculär  veränderten  Gelasswände,    die  Stromgo- 
schwindigkeit  in  den  erweiterten  Gelassen  verringert  ist.     Wenn  es 
bis  hierher  gekommen,  wenn  dann  Hand  in  Hand  mit  der  Stromver- 
mung  sich  diellandstcUung  der  farblosen  Blutzellen  in  denTerf 
nen    und    die  Anhäufung    der    Körperchen   in    den    Capillaren    ans' 
gebildet  hat,    so  ist  damit  das  erste  Stadium   der  Entzündung  ab- 
geschlossen.    Weuigstens    scheint  es  mir,    wenn    man    überhaupt  die 
Reihe  der  in  Betracht  kommenden  Vorgänge    der  Zeit  nach  abtbeilen 
will,  das  Naturgemässeste,  die  erste   Periode  mit  der  Ausbildung  di 
characteri-stiscben  Phänomene  im  Gefässlumon  abzuschliessen. 
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dieses  erste  Stadium  der  Entzündung  ist  demnach  von  den  Cardinal- 
Symptomen  nur  der  Rubor  und  Calor  massgebend,  Wcährend  Dolor 
und  Functio  laesa  höchstens  in  ihren  Anfängen  vorhanden  zu  sein 
pflegen,  der  Tumor  aber  jedenfalls  fehlt,  resp.  den  der  Wallungs- 
byperämie  nicht  übertriflt.  Die  Ausbildung  der  Entzündungsgeschwulst 
ist  weiter  massgebend  für  das  zweite  Stadium,  das  freilich  von 
dem  ersten  nicht  mit  einer  vollkommen  scharfen  Grenze  abgetrennt 
werden  kann,  weil  ja  zweifellos  die  Zunahme  der  Transsudation  schon 
mit  der  Stromverlangsamung  sich  allmälig  einleitet.  Von  nun  an  ge- 
staltet sich  der  ganze  Vorgang,  der  bis  dahin  überall  unter  völlig 
gleichartigem  Habitus  verlief,  überaus  wechselnd  und  different,  je 
nach  den  verschiedenen  anatomischen  Localitäten,  welche  Sitz  der 
Entzündung  sind,  und  je  nach  den  verschiedenen  Modificationen  des  Ex- 
sudats. Dies  Ihnen  im  Einzelnen  zu  belegen,  werden  Sie  mir,  nach- 
dem wir  gerade  der  Beschaflfenheit  des  Tumors  früher  und  eben  jetzt 
so  eingehende  Erörterungen  gewidmet  haben,  gewiss  gerne  erlassen. 
Auch  daran  brauche  ich  Sie,  behufs  Charac^terisirung  des  zeitlichen 
Verlaufs,  nicht  von  Neuem  zu  erinnern,  dass  in  den  Anfangsstadien  der 
Exsudation  die  entzündeten Theile  intensiver  roth  erscheinen,  je  reichlicher 
aber  die  Menge  und  je  länger  die  Dauer  der  Exsudation,  ihre  Farbe 
immer  mehr  ins  Graue  und  Graugelbe  übergeht  —  falls  es  natürlich 
nicht  um  eine  hämorrhagische  Entzündung  sich  handelt.  Mag  aber 
das  Exsudat  serös  oder  fibrinös  oder  eitrig  sein,  mag  es  in  einen 
Hohkaum  oder  in  die  Interstitien  und  Maschen  eines  Organs  oder  wo 
sonst  ausgeschieden  sein,  immer  darf  man  siigen,  dass  sobald  dasselbe 
seine  grösste  Ausdehnung  und  Massenhaftigkeit  erreicht  hat,  nun  auch 
das  zweite  Stadium  der  Entzündung  vollendet  ist.  In  diesem  ist  der 
ganze  Process  auf  seiner  Höhe.  Nachdem  wir  ihn  aber  bis  dahin 
l)egleitet  haben,  drängt  sich  sehr  natürlich  die  Frage  an  uns  heran, 
was  nun  weiter  daraus  wird,  und  wir  werden  jetzt  um  so  lieber  de- 
ren Beantwortung  versuchen,  als  sich  mit  derselben  voraussichtlich 
a-ttch  erwünschte  Aufschlüsse  über  die  Bedeutung  der  Entzündungen 
für  den  Organismus  ergeben  werden. 

Allem  voran  ist  hervorzuheben,  dass  der  Verlaut  einer  Entzündung 
ifl  jedem  Momente  ihrer  Entwickelung,  weit  seltener  freilich  im  ersten, 
als  im  zweiten  Stadium,  durch  den  Tod  des  Individuuni  unterbrochen 
werden  kann.  In  der  That  giebt  es  kaum  einen  krankhaften  Process, 
der  häufiger  das  Lebensende  herbeiführt,  als  die  Entzündung.  Fragen 
wir  aber,    wodurch  eine  Entzündung  tödtlich  wird,    so  ist  es  weniger 


270  Pathologie  der  Circulation. 

die  Circulationsstörung  an  sich,  als  die  secundären  durch  diese  her- 
vorgerufenen Veränderungen,  welche  dem  Leben  geiahrlich  werden. 
Nichts  ist  in  dieser  Beziehung  wichtiger  als  das  Fieber,  der  so 
häufige  Begleiter  aller  einigermassen  heftigen  Entzündungen,  welcher 
bei  manchen  infectiösen  Entzündungen  sogar  noch  früher  einsetzt,  ehe 
die  entzündliche  Circulationsstörung  einen  bedeutenden  Grad  erreicht, 
bei  anderen  aber  in  directer  Abhängigkeit  von  der  Entzündung  und 
den  Entzündungsprodukten  sich  entwickelt.  Auf  die  Erklärung  des 
Fiebers,  seine  Entstehung  und  seine  Bedeutung  für  den  Organismus 
werden  wir  bei  der  Pathologie  des  Wärmehaushalts  einzugehen  haben. 
Sofern  das  begleitende  Fieber  nicht  den  tödtlichen  Ausgang  einer 
Entzündung  herbeiführt,  sind  es  in  der  Regel  bestimmte  Functions- 
störungen  Seitens  der  befallenen  Organe,  für  die  sich  selbstverständlich 
allgemeine  Regeln  nicht  aufstellen  lassen.  Die  sehr  ungleiche  Lebens- 
wichtigkeit der  verschiedenen  Organe  macht  es  ja  ohnehin  begreiflich, 
dass  derselbe  Process,  der  in  einzelnen  quo  ad  vitam  ganz  bedeutungslos 
ist,  an  anderen  schon  lethal  wird,  selbst  wenn  er  an  Heftigkeit  und  Aus- 
dehnung hinter  jenem  zurückbleibt.  Eine  Muskelentzündung  am  Arm 
oder  Bein  setzt  höchstens  zeitweilig  die  Brauchbarkeit  der  Extremität 
herab,  während  sie  am  Zwerchfell,  den  Intercostalmuskeln  und  vollends 
dem  Herzen  lebensgefährlich  werden  kann;  und  eine  ganz  kleine  cir- 
cumscripte  Entzündung  in  der  Medulla  oblongata  ist  eine  hochgefahr- 
liche  Affection,  während  ein  ganzer  Unterschenkel  ohne  directe  Be- 
drohung des  Lebens  in  Entzündung  gerathen  kann.  Eine  Peritonitis 
ist  gefährlicher,  als  eine  selbst  viel  stärkere  Pleuritis,  weil  vom  Bauch- 
fell aus  reflectorisch  das  Herz  zum  Stillstehen  gebracht  werden  kann, 
dagegen  nicht,  soviel  wir  wissen,  von  der  Pleura  aus.  Umfangreiche 
Pneumonieen,  durch  welche  ein  sehr  grosser  Theil  der  Lunge  dem 
Gasaustausch  entzogen  wird,  sind  immer  bedenklich.  Auch  spielt 
Constitution  und  Alter  dabei  eine  leicht  verständliche  Rolle.  Eine 
katarrhalische  Darmentzündung  tödtet  ein  kleines  Kind,  während  ein 
Erwachsener  die  dadurch  bedingte  Störung  seiner  Digestion  unschwer 
übersteht,  nnd  dieselbe  Bronchitis,  die  einem  Greis,  einem  Kind  oder 
einem  Herzkranken  verderblich  wird,  afficirt  einen  kräftigen  Mann  in 
kaum  nennenswerther  Weise.  Ja  selbst  sehr  einfache  mechanische 
Verhältnisse  können  dabei  schon  ins  Gewicht  fallen;  denn  eine  exsu- 
dative Laryngitis  und  Tracheitis  kann  bei  einem  Kinde  Erstickung 
herbeiführen,  die  in  dem  soviel  geräumigeren  Kehlkopf  eines  Er- 
wachsenen davon  nicht  leicht  zu  befürchten  ist. 
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Diesem  ungünstigsten  aller  möglichen  Ausgänge  der  Entzündung 
darf  unmittelbar  der  in  örtlichen  Tod,    Nekrose,    angereiht  werden. 
Eine  raumliche  Combination  von  Nekrose  und  Entzündung  gehört  an 
sich  zu  den  allerhäufigsten  Vorkommnissen  in  der  Pathologie;    doch 
dürfen  hier  zweierlei  Modi  nicht  mit  einander  confundirt  werden.     Wir 
kben  selber  die  lokale  Nekrose  als  eine  der  gewöhnlichsten  Ursachen  der 
Entzündung  kennen  gelernt,  und  werden  bei  der  Erörterung  der    Ge- 
schichte des  Brandes  auf  diesen  Zusammenhang  noch  genauer  zusprechen 
kommen;  insbesondere  werden  wir  in  den  sogenannten  diphtlierischen 
Entzündungen  einen  Process   keimen   lernen,    dessen  Schwerpunkt  in 
der  Nekrose    liegt    und    bei    dem    die    Entzündung    mehr    secundär 
auftritt     Dem  gegenüber  giebt  es  aber  nicht  wenige  Fälle,   wo  eine 
echte  und  unzweifelhafte,  primäre  Entzündung  zur  Nekrose  führt,  und 
diese  sind   es,    denen    wir  an    dieser  Stelle    unsere  Aufmerksamkeit 
zuwenden  wollen.     Dass  ein  solcher  Ausgang  überhaupt  möglicli  ist, 
^ird  Ihnen    nicht  mehr  überraschend  sein,    sobald  Sie  Sich  der  Er- 
örtemngen  erinnern,    mit  denen    wir  die  Geschichte  der  Entzündung 
einleiteten    (p.  194  fF.).         Wir    konnten     damals     aussagen,     dass 
S^rade   solche    Schädlichkeiten    eine    fintzündung    hervorrufen,    deren 
Steigerung,  sei  es  der  Intensität  oder  der  Dauer  nach,    den  Tod  des 
t>^trefiFenden  Theils  bewirken.     Bei  einer  Aetzung  sahen  wir  dort,  wo 
^  öS  Aetzmittel  am  heftigsten  trifft.  Absterben,  in  der  Umgebung  Ent- 
sendung,   und  zwar  eine  um  so  schwächere  Form,  je  weiter  von  der 
Glitte  der  Aetzstelle.   Ein  Körpertheil,  der  kurze  Zeit  einer  Kälte  von 
'6 — 8®  ausgesetzt  worden,    entzündet  sich;    ist    er  auf  — 16 — 18*^ 
rkältet  worden,  so  stirbt  er  ab;   aber  das  geschieht  auch,  wenn  die 
jringere  Kälte    längere  Zeit    angedauert  hat.     Genau    ebenso  sehen 
ein  Ohr  nach  12 stündiger  Ischämie  in  Entzündung  gerathen,  nach 
3  4— 36 stündiger  absterben,    unl  eine  vorgefallene  Darmschlinge  sich 
^ ^nächst  entzünden  und  bei  Fortdauer  der  schutzlosen  Exposition  ab- 
S:»"terben.     Diese  Erfahrungen  machen    es  zunächst    verständlich,    dass 
S^wisse    schwere    Entzündungen    den    Ausgang    in    Gangrän    nehmen, 
'^«^enn  die  entzündungserregende  Schädlichkeit  andauert.     Aber  dass 
strich   ohne    dieses    erschwerende  Moment    sehr    heftige  Entzündungen 
"ttiitunter    zur    Mortification    des    ergriffenen    Körpertheils    führen,    ist 
meines   Erachtens    einer    Erklärung    nicht    unzugänglich.     Sie    wollen 
i^ur  immer  im  Auge  behalten,    dass  auch  die  Gefässwände   lebendige 
Organe  sind,  mit  einem  vermuthlich  recht  regen  Stoffwechsel,  Organe, 
deren  Leben  gerade  wie  das  aller  übrigen  Theile  des  thierischen  Orga- 
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nisinus,  an  ilie  Fortdauer  einer  gewissen  regelmässigen  Circulutiod 
gekuüpft  ist,  Wünlen  nun  die  Gefasse,  welche  durch  eine  iut«asiT4' 
Schädlichkeit  hochgradig  affinrt  sind,  sogleich  nafh  dem  FortfaB' 
dieser  Schädlichkeit  wieder  von  dem  norinaleii  Blutstrom  durchflössen,, 
so  kann  mau  füglich  nicht  zweifeln,  dass  in  kürzerer  oder  längerw' 
Zeit  wieder  ihr  oomialea  Verhalten,  ilire  normale  Beschaffenheit  her--' 
gestellt  sein  würde,  in  Wirklichkeit  dagegen  ist  ja  unter  diesen 
Verhältnissen  der  Blutstrom  ein  völlig  abnormer,  ganz  besonders 
wesentlich  verlangsiiniter,  und  was  dürft«  natürlicher  sein,  als  dass 
in  Capillareu,  in  denen  die  Blutbewegung  längere  Zeit  eine  ungemein 
reducirte  ist,  durch  deren  Wandung  überdies  ein  ganz  verändertes 
Transsudat  durchsickert,  das  Leben  immer  schwäc^her  und  schwächer 
wird  und  schliesslich  ganz  erlischt?  Aus  der  Stagnation  wird  dann 
die  Staso,  d,  h.  der  complete  Stillstand  des  Blutes  mit  Ge- 
rinnung, und  sobald  erst  oitie  einigermassen  ausgedehnte  Stase  in 
einem  Theile  Platz  gegriffen,  ist  die  Nekrose  desselben  die  unaus- 
bleibliche Folge.  Sie  verstehen  jetzt,  wie  es  kommt,  dass  Entzün- 
dungen, die  in  Gangrän  ausgehen,  so  gern  hämorrhagischen  Cha- 
ructer  haben;  der  Zusammenhang  ist  ja  vielmehr  der  umgekehrte: 
Entzündungen,  die  so  schwer  sind,  dass  das  Exsudat  ein 
hämorrhagisches  ist,  sind  besonders  zum  Ausgang  in  Ne- 
krose disponirt.  So  können  Sie,  wenn  Sie  in  einem  Kaninchenohr, 
von  dem  16  bis  20  Stunden  lang  das  Blut  abgesperrt  gewesen,  viele 
und  reichliche  Blutungen  auftreten  sehen,  mit  voller  Sicherlieit  darauf 
rechnen,  dass  auf  die  anfangliche  starke,  exquisit  entzündliche  Aiw 
Schwellung  hald  mehr  oder  weniger  ausgedehnt«  Mumificatiou  folgt. 
Dass  der  Umfang  dieser  Nekrosen  ein  wechselnder  ist,  sowie  daa^ii 
bei  dem  einen  Thier  schon  eine  Ischämie  von  16,  bei  dem  anderoA 
erst  eine  von  24  Stunden  solchen  Effect  hat,  das  erklärt  sich  sehr 
natürlich  aus  der  ungleichen  Widerstandsl'ähigkeit  der  verschiedenen 
Individuen.  Es  ist  das  aber  ein  Moment,  weli^hes  auch  in  die  mensch- 
liche Pathologie  bedeutsam  genug  eingreift;  demi  auf  der  geringem  ^J 
Widerstandsfähigkeit  der  Gefässe  beruht  es,  dass  bei  Diabetiker4'i^| 
und  hydräniischen  Menschen,  bei  schwachen  und  heninterge-  "j 
kommenen  I-euten  überhaupt,  darum  mit  besonderer  Vorliebe  bei 
Greisen,  Entzündungen  so  leicht  gangränescirend  werden,  und 
dass  in  Kürpertheilen ,  die  sich  im  Zustande  der  Hypostase  befinden, 
schon  geringfügige  Schädlichkeiten,  welche  bei  gesunden  Menschen 
kaum    eine  Entzündung    mittleren  Grades    hervorrufen    würden,    eine 
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ausgebreitete  und  tiefgreifende  Nekrose  zu  erzeugen  vermögen,  wofür 
die  decubitalen  Verschw<ärungen  Typhöser  etc.  nur  zu  häufige  Beispiele 
geben. 

Gegenüber  diesen  ungünstigen  Ausgängen  der  Entzündung  stehen 
nun   die    günstigen,    von    denen    der    bei  Weitem    erwünschteste    die 
völlige  Wiederherstellung,    die  Restitutio    in    integrum,    ist. 
Dass  diese  um  so  leichter  erfolgt,  je  weniger  vorgeschritten  die  Ent- 
zündung ist,  braucht  kaum  ausdrücklich  gesagt  zu  werden;    aus  dem 
ersten  Stadium  gelingt  sie  in  der  Regel,  aber  auch  aus  dem  zweiten 
sehr  häufig.     Möglich  ist   die  Restitution    natürlich    nur,    wenn    der 
Entzündungsprocess  zuvor  sistirt,  und  damit  dies  geschehe,  muss  zuerst 
die  Ursache  der  Entzündung  beseitigt,    d.  h.  ein    blosgelegter  Theil 
unter  seine  natürlichen  Bedeckungen  zurückgebracht,  Aetzmittel,  Fremd- 
körper,   abgestorbene  Partikel   entfernt,    dem  Fortschreiten  der  Zer- 
setzungen ein  Ende  gemacht  sein ;  Etwas,  was  bei  solchen  Entzündungen, 
die  die  Folge  vorübergehender  Effecte    sind,    z.  B.    der  Verbrühung, 
schon  geschehen  ist,  wenn  die  Entzündung  sich  ausbildet.     Weiter  aber 
gilt  es  die  Beseitigung  der  Wirkung,  d.  i.  der  Alteration  der  Gefass- 
wände.    Hier  aber  ist  das  Heilmittel  eo  ipso  gegeben,  denn  es  ist  kein 
anderes,    als  das  circulirende  Blut.     Dieses    ist  es,    welches    die 
Gefasse    in    normaler  Beschaffenheit    und  Function    erhält,  und  zwar 
leistet  dies  für  das  Endothel  und  vermuthlich  auch  für  die  gefässlose 
Intima  das  im  Lumen  des  Gefassrohrs  strömende  Blut,  für  die  übrigen 
Häute  der  grösseren  Gefässe  das  der  Vasa  vasorum.     Ist  nun  durch 
^^"gend    eine  Schädlichkeit,    oder  auch  dadurch,    dass  das  ernährende 
ßlut  abgesperrt  war,   die  Gefässwand  alterirt  worden,  so  ist  das  cir- 
culirende normale  Blut,  wie  ich  vorhin  schon  andeutete,  das  einfachste, 
^aturgemässeste,  jedenfalls  auch  wirksamste  Mittel,   die  Gefässwände 
^'ieder   zur  Norm    zurückzuführen,    und    der  Erfolg  wird    nicht  aus- 
'^leiben,    wenn    nicht    die    Schädigung    der    Wandungen    zu    intensiv 
Und    damit  jener  Circulus    vitiosus    gegeben    ist,    dessen    unheilvolle 
F'olgen  wir  soeben  erst  kennen  gelernt  haben.     Wird  aber    der  phy- 
siologische Einfluss    der  Circulation    der  überwiegende,    so    kehren 
^Umälig  die  Gefä^sswände  selbst  und  damit  auch  die  Blutbewegung  in 
^hnen  zur  Nonn  zurück.     Auch  die  ärztliche  Aufgabe  kann  in  erster 
Linie  immer  nur  sein,    die  Circulation  möglichst  gut  zu  unterhalten; 
dann  geschieht  auch  die  Restitution  der  Gefässwände,  wenn  sie  über- 
'^aupt  noch  möglich  ist.   Und  des  Weiteren  ergiebt  sich  aus  dieser  lieber- 
'egung,  warum  die  Entzündungen  bei  Menschen  mit  einer  fehlerhaften 
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Blutmisehung  oder  mit  anderweiten  Störungen  ihres  Circulations- 
apparats  immer  einen  fataleren  und  besonders  lang\vierigeren  Verlanf 
zu  haben  pflegen:  je  physiologischer  und  regelmässiger  Blutbeschaffen- 
heii  und  ßlutbewegung  bei  einem  Individuum,  um  so  leichter  und 
sicherer  erfolgt,  ceteris  paribus,  die  Herstellung  der  Gefösse. 

Wenn  nun  mit  fortschreitender  Restitution  die  Gefiisse  sich  wieder 
verengern,  der  ßlutstrom  seine  normale  Geschwindigkeit  wiederge- 
wonnen, Randstellung  und  Anhäufung  der  Blutkörperchen,  ebenso 
wie  die  abnorme  Transsudation  aufgehört  hat,  so  ist  damit  eine  Ent- 
zündung, welche  das  ersi:e  Stadium  nicht  wesentlich  überschritten  hat, 
gänzlich  beseitigt  und  die  Wiederherstellung  der  ursprünglichen  Ver- 
hältnisse vor  dem  Ausbruch  der  Entzündung  eine  vollständige.  War 
es  dagegen  schon  zu  einem  Tumor  gekommen,  so  muss  noch  erst 
das  Exsudat  verschwinden,  wenn  der  entzündete  Körpertheil  sein 
normales  Verhalten  wiedergewinnen  soll.  Das  hat  nun  keinerlei 
Schwierigkeit  für  den  flüssigen  Theil  des  entzündlichen  Transsudats, 
der  einfach  aufgesogen,  resorbirt  wird,  augenscheinlich  ganz  über- 
wiegend von  den  L}  mphgefässen ;  desshalb  pflegt  ein  entzündliches 
Oedem  oder  ein  seröses  lüxsudat  bald  zu  schwinden,  nachdem  die 
Integrität  der  Gefässe  hergestellt  und  damit  der  erneuten  Transsudation 
ein  Riegel  vorgeschoben  ist.  Aber  auch  die  körperlichen  Elemente 
des  Exsudats  und  das  etwa  ausgeschiedene  Fibrin  können  vollständig 
schwinden,  so  lange  es  sich  nur  um  massige  Mengen  handelt.  Den 
farblosen  Blutkörperchen  steht,  gerade  wie  der  Flüssigkeit,  der  Weg 
in  die  Lymphgefässe  ofl'en,  sie  wandern  in  diese  über  und  vertheilen 
sich,  wie  mit  gutem  Instincte  der  Volksmund  das  seit  Alters  be- 
bezeichnet hat,  in  der  Lymphbahn^^,  die  wenigen  rothen  verlieren 
allmälig  ihren  Farbstoff  und  lösen  sich  successive  ganz  auf,  und  selbst 
vom  Fibrin  bleibt  keine  Spur  zurück,  indem  es  sich,  wie  es  scheint, 
zuvor  in  eine  fettige  Emulsion  venvandelt  und  dann  gleichfalls  von 
den  Tiymphgefässen  aufgesogen  wird. 

Bei  diesem  Ausgange  geschieht  demnach  die  völlige  Restitution, 
ohne  (lass  der  Organismus  auch  nur  eine  Einbusse  an  Material  er- 
fahren hat,  sofern  nicht  das  Fieber  und  etwaige  Nebenumstände  eine 
solche  herbeigeführt  haben.  Das  Zustandekommen  desselben  wird  in- 
dess  wesentlich  erschwert,  wenn  die  Masse  des  Exsudats  eine  sehr 
beträchtliche  geworden,  so  bei  einem  grossen  pleuritischen  Exsudat, 
einer  umfangreichen  Pneumonie,  auch  bei  einer  ausgedehnten  Phleg- 
mone.    Dass  auch   in   diesen  Fällen   die  Herstellung    der  Gefässwan- 
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düngen    der  Beseitigung    der  Entzündungsproducte  vorangehen    muss, 
wenn  letztere  eine    wirklich  definitive    sein    soll,    das    ist    selbstver- 
ständlich;    aber    für    einmal    ist    ein    sehr    massenhaftes    Exsudat 
schon  wegen  der  dadurch  gesetzten    mechanischen  Circulationslünder- 
nisse  der  Restitution    der  Gefässwändc    entschieden    nicht    förderlich, 
eher    sogar    nachtheilig,    dann    aber    gelingt,    auch    nach    der    Her- 
stellung der  Gefässe,  die  Resorption  eines  Exsudates,  dessen  Quantität 
ua^h  Litern  zählt,  natürlich  nicht  so  bald  und  einfach,    wie  die    von 
einigen  Grammen.     Denn  der  Lymphstrom  ist,    wie  wir   früher   fest- 
gestellt haben,  freilich  in  der  Entzündung  lebhafter,    als    unter   nor- 
malen Verhältnissen,    und  die  Aufsaugungslahigkeit    der   Lymphwege 
ist  demnach  unzweifelhaft  erhöht  —  was  übrigens  für  das  Diaphragma 
bei  der  Peritonitis  von  Rajewsky^^  direct  nachgewiesen  worden  ist. 
Aber  es  ist  doch  auch  ein  sehr  starker  Anspruch  an  die  Leistung  der 
Lymphwege,  ganz  besonders  bei  Individuen,  bei  denen  durch  eine  eben 
öberstandene  schwere  entzündliche  Krankheit  die  Energie    des    Kreis- 
la-ufs  und  der  gesammten  Säftecirculation  bedeutend  geschwächt  worden 
ist,  wenn  sie  nun  in  kurzer  Frist  viele  Hundert  Cubikcentimeter  Ex- 
sudat aufsaugen  sollen.     Jedenfalls  wird  die  Resorption  nur  sehr  lang- 
sam vor  sich  gehen,  und  es  ist  darum  immer    ein    wünschenswerthes 
Verhältniss,  wenn  die  Möglichkeit    eintritt,    dieselbe    abzukürzen    und 
so  die  völlige  Restitution  zu  beschleunigen.      So    lange    die    Lungen- 
alveolen  noch  mit  exsudirter  Masse  gefüllt   sind,    vermögen    sie    am 
Gaswechsel  sich  nicht  zu  betheiligen,  auch  wenn  die  Gefässwände  be- 
reits völlig  hergestellt,    der  Entzündungsprocess    mithin    vorüber    ist; 
Und  auch  ein  Gelenk  ist  so  lange  unbrauchbar,  als  seine  Höhle  noch 
Voll  Flüssigkeit  ist,  auch  wenn  aus    den  Synovialgefässen    gar    keine 
abnorme  Transsudation  mehr  geschieht.     In  Fällen,  wie  diesen,  denen 
gegenüber  die  Resorption  sich  als  unzureichend  und  jedenfalls    durch 
ihre  Langwierigkeit  unbequem  erweist,  wird  die  ganze  Heilung  wesent- 
lich befördert,  wenn  ein  Theil  des  Exsudates    oder   selbst    das    ganze 
^uch  aussen  entfernt   wird.     Bei  Entzündungen    der  Schleimhäute 
geschieht  das  schon  von  selbst,  ebenso  in  Höhlen  oder  Kanälen,    die 
^ach  aussen  communiciren ,    wie  Bronchien    und    Lungenalveolen    und 
i^u  Harnwegen.     Allerdings  muss,    damit  diese  spontane    Entfernung 
geschehen  kann,  zuvor  der  feste  Antheil  des  Exsudates  sich  auch  ver- 
flüssigen; doch  bleibt  das  nicht  leicht  aus,  vielmehr  erleiden,  wie  ich 
Vorhin  schon  andeutete,  die  nicht  resorbirten  Zellen   und    das    ausge- 
schiedene Fibrin  des  Exsudates  constant  früher  oder  später  eine  Fett- 
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metamorphose.  Durch  diese  Verfettnn?.  über  deren  Geschichte  wir 
uns  freilich  erst  später  Rechenschaft  geben  können,  nehmen  die  Ent- 
zündungsproducte  allmälig  einen  ausgesprochen  gelblichen  Farbenton 
an,  der  Art,  dass  man  z.  B.  bei  der  Pneumonie  sogar  von  einem 
Stadium  der  gelben  Hepatisation  spricht,  ganz  besonders  aber  ver- 
wandeln sie  sich  in  eine  emulsionsartige  Flüssigkeit,  die  nun,  soweit 
sie  nicht  aufgesogen  wird,  abfliessen  kann.  So  wird  das  verflüssigte 
Lungen  Infiltrat  grossentheils  expectorirt,  und  es  braucht  dann  nur 
noch  derjenige  Theil  des  Entzündungsproducts  resorbirt  zu  werden, 
w,elcher  in  den  Alveolarsepta  sich  etablirt  hat;  ebenso  bei  den  Ent- 
zündungen der  Schleimhaut  lediglich  das  Infiltrat  des  Gewebes.  An 
anderen  Stellen,  welche  nicht  nach  aussen  communiciren,  tritt  oft  die 
ärztliche  Kunst  helfend  ein,  indem  sie  künstliche  Abflusswege 
eröffnet:  ein  Abscess  wird  incidirt,  ein  pleuritisches  Exsudat  punktirt 
oder  radical  operirt,  der  Warzenfortsatz  trepanirt  u.  s.  w.  Was  auf 
diese  Weise  entleert  wird,  geht  freilich  für  den  Organismus  verloren, 
und  insofern  ist  diese  Art  von  Heilung  der  durch  reine  Resorption 
anscheinend  nicht  an  die  Seite  zu  stellen.  Doch  darf  man  die  Be- 
deutung der  Resorption  auch  nicht  überschätzen.  Wenigstens  die  fet- 
tige Emulsion,  in  welche  ein  Exsudat  sich  verwandelt,  hat  für  den 
Organismus  sicher  keinen  grösseren  Werth,  als  jede  gleich  concentrirte 
Lösung  von  Ei  weiss,  Fett  und  Salzen,  und  so  kann  ihr  Verlust 
in  der  einfachsten  Weise  durch  entsprechende  Steigerung  der  Nahrungs- 
zufuhr ersetzt  und  ausgeglichen  werden,  nachdem  durch  den  operativen 
Eingriff  die  letzten  Producte  der  Krankheit  beseitigt  worden  sind.  Der 
Gewinn,  welchen  eben  diese  Beseitigung  für  den  Organismus  schaflFt, 
steht  mithin  ausser  allem  Vergleich  gegenüber  dem  dadurch  bedingten 
Verlust. 

Ja  es  ist  sogar  ein  derartiges  therapeutisches  Eingreifen,  wo  es 
überhaupt  möglich,  um  so  mehr  angezeigt,  als  die  Exsudate  auch  ein 
anderes  S('liicksal  erleiden  können,  als  das  der,  wenn  auch  langsamen 
Resorption.  Es  kommt  nämlich  bei  grösseren  Exsudaten  garnicht  so 
selten  vor,  dass  die  Umwandlung  in  eine  fettige  Emulsion  nach  einiger 
Zeit  sto(*kt,  und  nun  zwar  der  flüssige  Antheil  des  Exsudats  weiter 
resorbirt  wird,  nicht  aber  der  feste.  Vielmehr  dickt  sich  das  Ex- 
sudat ein  und  verwandelt  sich  in  eine  gelblich-weisse,  mehr 
oder  weniger  trockene  Masse  von  der  Consistenz  eines  weichen 
schmierigen  Käses.  Ist  es  einmal  hierzu  gekommen,  so  ist  die  fer- 
nere Resorption  so  gut  wie    ausgeschlossen.      Dagegen    wirken    diese 
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käsigen  Massen  in  der  Regel    selbst   als  Fremdkörper   und   erzeugen 
um  sich  herum    eine    neue  Entzündung,    in    deren  Verlauf    eine  Art 
Kapsel  entsteht,  durch  Vorgänge,  die  uns  sehr  bald  näher  beschäftigen 
werden.     Die  Eindickung  kann  aber  sogar  noch  weiter  gehen,  aus  der 
weichen  Masse  wird  eine  mehr    derbe,    selbst  Kalksalze    können    sich 
darin  niederschlagen,    so    dass    kreidige,    raörtelartige  Concre- 
tionen  daraus  hervorgehen.     An  sich  sind  nun  die  eingedickten  Ex- 
sudate und  ganz  besonders  die  verkreideten  verhältnissmässig  unschuldige 
Objecte.    Aber  für  einmal  können    sie    schon,    vermöge   ihrer  Masse, 
als  Last,  recht  fatal  sein;  viel  wichtiger  aber  ist  es,    dass,    so  lange 
solche  abgesackte,  eingedickte  Exsudate    vorhanden    sind,    eine    volle 
Restitutio  in  integrum  nicht  möglich  ist;  es  sind  immer  loci  minoris 
re^istentiae,  an  denen  bei  geringfügigem  Anlass  jeden  Augenblick  neue 
Entzündungen  sich  etabliren  können. 

Wenn  aber  vollends  das  Exsudat  Product  einer  infectiösen 
Entzündung  ist,  sei  es,  dass  dieselbe  von  vornherein  so  gewesen  oder 
erst  während  ihres  Verlaufes  diesen  Character  angenommen  hat,  so 
hat  die  operative  Entfernung  noch  eine  viel  grössere  Bedeutung.  Denn 
das  Entzündungsproduct  ist  hier  seinerseits  ein  Infectionsheerd, 
von  dem  aus  für  einmal  diejenige  Wirkung  auf  die  Centren  der 
Wärmeregulation  ausgeht,  welcher  das  Fieber  seinen  Ursprung  ver- 
dankt, für*s  Zweite  aber,  was  uns  an  dieser  Stelle  näher  liegt,  neue 
Entzündungen  analogen  Characters  inducirt  werden.  Und 
zwar  zunächst  zum  Unterschiede  von  den  früher  besprochenen  meta- 
statischen solche  in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  des  pri- 
mären Heerdes.  Hierher  gehört  das  Uebergreifen  einer  Pleuritis  auf 
^as  Pericardium,  hierher  die  Pleuritis,  die  zu  einer  Peritonitis  hin- 
zutritt. Hierher  gehören  die  mit  Recht  so  gefürchteten  sogenannten 
progressiven  Phlegmonen,  hierher  auch  die  citrige  Entzündung, 
<iie  so  oft  um  ein  vereitertes  Gelenk  ohne  Durchbruch  der  Kapsel 
entsteht  oder  umgekelirt  die  secundäre  Arthritis  bei  Phlegmone  des 
periarticulären  Gewebes.  Das  allerhäufigste  Beispiel  aber  dafür  ist 
das  Fortkriechen  der  Entzündung  entlang  den  Lymphgefässen 
und  die  secundäre  entzündliche  Schwellung  der  Lymphdrüsen, 
^n  welche  die  betheiligten  Lymphgefässe  einmünden.  Dass  es 
etwas  Besonderes  mit  diesen  Entzündungen  ist,  bei  denen  sich  ein, 
^e  man  sich  ausdrückt,  phlogogenes  Gift***^  entwickelt,  das 
ist  den  Aerzten  seit  selir  lange  wohlbekannt.  Die  Entzündung  um 
eine  einfache  Fractur  ist  niemals  progredient,  und  bei  einer  gewöhn- 
lichen Pleuritis    haben  Sie  ebensowenig    eine    secundäre    Erkrankung 
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d(T  Lungen  oder  des  Her/beuteis  zu  befürchten,  als  jemals  ein  Ery- 
sipel nacli  einer  Verbrennung  oder  eine  Aetzkeratitis  progredient  wird. 
Denn  Sie  wollen  das  nicht  etwa  damit  verwechseln,  dass  um  einen 
Aetzschorf  die  Entzündung  sich  auch  eine  Strecke  nach  allen  Rich- 
tungen ausbreitet:  denn  hier  wird  sie,  je  weiter  vom  Schorf,  um  so 
leichter  und  harmloser,  während  bei  der  progredienten,  fortkriechenden 
Entzündung  immer  dieselbe  schwere  und  pemiciöse  Form  resultirt, 
gleichgiltig  in  welcher  Entfernung  vom  ursprünglichen  Entzündungs- 
heerd.  So  ist  dieses  phlogogene  Vermögen  auch  ganz  und  garnicht 
an  das  reine  Entzündungsproduct  gebunden,  von  dem  es  uns  ohnehin 
völlig  unverständlich  wäre,  wie  dieselben  Dinge  ausserhalb  der  Ge- 
fasse  so  gefährlich  sein  sollten,  die  kurz  zuvor  noch  Bestandtheile 
des  normalen  circulirenden  Blutes  gewesen  sind.  Aber  ich  habe 
Ihnen  schon  angedeutet,  worin  der  Schwerpunkt  gerade  dieser  Pro- 
cesse  liegt:  es  sind  infectiöse  Entzündungen,  deren  Producte 
wieder  infectiös  wirken.  Wenn  wir  aber  bei  Besprechung  der 
Entzündungsursachen  zu  der  üeberzeugung  gekommen  sind,  dass  die 
parasitäre  Theorie  den  Thatsachen  bei  Weitem  am  besten  entspricht, 
so  liegt  auch  für  die  progressiven  Entzündungen  der  Gedanke  an  die 
Concurrenz  von  Bacterien,  resp.  von  Zersetzungen,  die  durch  sie  ein- 
geleitet sind,  nahe  genug.  Und  auch  hier  bewegen  wir  uns  nicht 
mehr  ausschliesslich  auf  hypothetischem  Boden.  Ich  erinnere  Sie  zu- 
vörderst an  das,  was  ich  Ihnen  früher  (p.  248)  über  die  pro<»re- 
diente  Hypopion-Kreatitis  gesagt  habe;  ich  darf  ferner  des  AVundery- 
sipels  erwähnen,  bei  dem  Lukomsky^*  die  Mikrokokkenhaufen  in  den 
feinsten  Lymphgefässen  und  den  Saftkanälchen  der  Cutis,  am  sicher- 
sten immer  in  den  jüngst  erkrankten  Partieen,  resp.  denjenigen  nach-, 
gewiesen  hat,  welche  hart  an  die  letzteren  grenzten  und  deshalb  vor- 
aussichtlich demnächst  in  den  Entzündungsprocess  würden  hinein- 
g(»zogcn  sein.  Das  vielleicht  beweiskräftigste  Beispiel  aber  Tür  den 
Eiiifluss  der  Bacterien  bei  diesen  fortschreitenden  Entzündungen  dürfte 
die  Pv(»l(»nepliritis  sein.  Denn  hier  gelingt  es,  wie  zuerst  Klebs" 
^^ezcigt  hat,  völlig  ausnahmslos,  in  denjenigen  Heerden,  wo  die  Ent- 
/i'nuliing  noch  frischer  und  weniger  vorgeschritten  ist,  die  Ba<terien- 
colonicen  im  Lumen  <ler  Harnkanälchen  aufzufinden.  Hier 
sind  sie  also  in  präformirten  Bahnen,  obsrhon  entgegen  der  Hiiliiuni: 
des  SiMTclionsstronies,  vorgedrungen,  und  wohin  sie  gekommen,  dahin 
hat  sir-  die  Entziiiidun^^  begleitet.  Wie  gut  diese  ganze  Annahme 
HU'h  ferner  daniif   verträgt,  dass  gerade  in  dem  Verlaufe  der  Lymph- 
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bahnen  und  der  Saftkanälehen  des  Bindogowe))cs  die  Propagation  der 
Entzündung  geschieht,  das  wird  Ihnen  natürlich  nicht  onigangen  sein. 
Für  eine  Anzahl  der  progredienten  Ent/ündunfren   stell I    es    demnach 
fest,  dass  Bacterien  dieWeiterverbreitunix  vcrmit  lein;  fi'ir  die 
übrigen  ist  es  freilich  noch  eine,  wie  Sie  indess  zugeben  werden,  wohl 
gerechtfertigte    Hypothese.     Wollen    Sie    diese    nicht    accepHren,    so 
müssen  Sie  auf  andere,  noch  viel  unbekanntere  chemische  Zersetzungen 
recurriren,  durch  die  das  Entzündungsproduct  jent»  phlogogene  Eigen- 
schaft erlangt-.     Wie  Sic    aber  auch    diese    ganzen  Vorgänge    deuten 
mögen,  soviel  ist  jedenfalls  sicher,  dass  sie,  wie  ich  schon  mehrmals 
betont  habe,  in  den  Bereich    der    infectiösen  Entzündungen    gehören, 
und  damit  ist  es  völlig  erklärlich,    dass    es    sich  mindestens  in    der 
sehr  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  um  eitrige  Processe    handelt.     Die 
Pjelonephritis  ist  eine  exquisit  eitrige  Entzündung,   bei    der    progre- 
dienten Keratitis  vereitelt  oft  der    ganze  Bulbus,    und    keine    andere 
^rt  der  Peritonitis  greift  so  gern  auf  die  Pleura  über,  als  die  eitrige; 
^   CS  vollends  citrige  Gelenkentzündungen    und    eitrige  Zellgewebs- 
^tzündungen  sind,  bei  denen   das  Weiierkriechen   so   gefürchtet    und 
^^^  I^jinphangoitis  so  gewöhnlich  ist,    habe  ich    vorhin    schon    ange- 
deutet.    Nach  allem  Diesem  bedarf  es  nicht  erst  einer  eingehenderen 
Auseinandersetzung  der  Vort heile,  welche  für  den  Organismus  aus  der 
opercitiven    Entfernung     derartiger    Entzündungsproducte    erAvachsen. 
Selbstverständlich,  je  früher  dieselben  ausgestossen    werden,    um    so 
besser;  der  Arzt  soll   der  weiteren  Infection   womöglich   vorbeugen. 
Aber  auch  wo  es  sich  bereits  um  einen  Eitererguss    handelt,    dessen 
phlogogene  Eigenschaften  nicht  mehr  zweifelhaft  sind,  ja  sich  vielleicht 
sdioii  bethätigt  haben,  auch  da  ist  die  Entlernung  desselben  hocher- 
wiiiischt,  weil  die  Aufnalmie  und  das  Uebertreten   in   die  Lymphwege 
uro    so  leichter  und  sicherer  geschieht,  je   grösser  die  Spannung    ist, 
in  Welche  die  Maschen  eines  Gewebes  durch  das  entzündliche  Infiltrat 
versetzt  werden. 

Gelänge  die  operative  Knifernung  der  in  Rede  stellenden  Ent- 
zniidungsproducte  nur  jedesmal!  Für  die  rein  chirurgischen  Entzün- 
dungen, die  Phlegmonen  und  (ielenk Vereiterungen  elc.  an  den  Extre- 
mitäten, pflegt  es  damit  freilich  keine  Schwierigkeiten  zu  haben;  aber 
anders  ist  es  schon  bei  der  Pyelitis  und  Pyelonephritis,  und  der 
puerperalen  Peritonitis  und  ihrem  Fortkriechen  auf  die  Pleuren 
durch  operative  Behandlung  der  phlegmonösen  Parametritis  vorzu- 
beugen,   hat  die  Chirurgie  bisher  noch   niclit  gelernt.     Wenn  es  dem 
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Arzt  nicht  geglückt  ist,  die  Pyelitis,  die  Parametritis  hintanzuhalten^ 
so  steht  er  der  weiteren  Infection  des  Körpers  und  damit  der  Propa- 
gation  der  Entzündung  so  gut  wie  machtlos  gegenüber.  Noch  viel 
mehr  aber  gilt  das  von  den  merkwürdigen,  aber  keineswegs  seltenea 
Fällen  gewisser,  sogenannter  secundärer  Entzündungen,  die  ganz 
in  das  Gebiet  der  inneren  Medicin  fallen.  Eine  echte  croupöse  Pneu- 
nomie  combinirt  sich  nicht  blos  mit  fibrinöser  Pleuritis  —  was  ja 
noch  in  das  Bereich  der  fortgeleiteten  Entzündungen  fallt  — ,  sondern 
es  tritt  zu  jenen  auch  eine  Nephritis,  eine  Meningitis  hinzu;  und  wenn 
man  bei  der  Nephritis  noch  davon  sprechen  könnte,  dass  die  Niereu 
sich  entzünden,  weil  durch  dies  Organ  das  inficirende  Gift  wieder  aus 
dem  Körper  ausgeschieden  wird,  so  fallt  jeder  derartige  Deutungs- 
versuch für  die  weiche  Hirnhaut  hinweg.  Trotzdem  aber  liegt  hier 
eine  ganz  legitime  Entzündung  vor,  die  sich  in  keiner  Weise  von 
einer  primären  oder  epidemischen  Meningitis  unterscheidet,  und  wenn 
man  sich  nicht  zu  der  doch  äusserst  unwahrscheinlichen  Annahme  be- 
quemen will,  dass  in  so  und  so  vielen  Fällen  dasselbe  Individuum  erst 
von  dem  Virus  der  Pneumonie  und  dann  von  dem  Virus  der  Nephritis 
oder  der  Arachnitis  inficirt  worden  sei,  dass  es  sich  also  dabei  um 
zufällige  Combinationen  selbstständiger,  von  einander  ganz  unab- 
hängiger Infectionskrankheiten  handle,  so  bleibt,  soviel  ich  sehe, 
Nichts  übrig,  als  die  soeben  von  mir  angedeutete  Auffassung.  Die 
Nephritis,  die  Endocarditis,  die  Meningitis,  welche  zu  einer  Pleuro- 
pneumonie hinzutreten,  sind  secundäre,  oder  um  einen  beliebten 
Terminus  technicus  zu  gebrauchen,  nietastatische  Entzündungen, 
völlig  analog  der  Orchitis,  welche  im  Verlauf  des  Mumps  und  der 
Kniegelenksentzündung,  welche  während  einer  Urethritis  und  Cystitis 
sich  einstellen.  Dass  aber  bei  jenen  secundären  Entzündungen,  mag 
der  innere  Zusammenhang  und  die  Abhängigkeit  von  der  primären 
lirkrankung  noch  so  deutlich  erkannt  sein,  ein  operatives  Einschreiten 
g(»genübcr  der  letzteren  unausführbar  ist,  liegt  nur  zu  klar  auf  der 
Hand.  Es  ist  demnach  der  Weg  der  natürlichen  Resorption,  auf  dem 
in  diesen  Fällen  die  Beseitigung  der  gesetzten  Entzündungsproducte 
erfolgen  muss. 

Aber  mag  die  Entfernung  der  letzteren  so  oder  so  gesi^hehen, 
mag  sie  rasch  oder  lanjrsaiii  sich  bewerkstelligen  —  und  zuweilen 
V(.Tgeht  eiue  sehr  pTaunie  Zeit,  ehe  ein  Exsudat  ganz  zur  llesorptiun 
gelangt  — ,  immer  ist  dtT  letzte  Ausgan^^  unter  diesen  Umständen 
iUus   Verschwinden  der   Exsudate;    und    auch   in  den   Fällen,    wo   die 
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£3LSudaie  sich   in  die  vorhin  besprochenen  käsigen   und  kreideartigen 
ilassen  verwandeln,    werden  sie  doch    niemals  integrirende  Bestand- 
tbeile   des  Organismus,    sondern  verhalten    sich  genau  wie  beliebige 
leblose   Fremdkörper,    z.    B.    wie    abgestorbene    Parasiten    u.    dergl. 
Indessen  können  sich  die  weiteren  Schicksale  der  Entzündungsproducte 
auch  völlig  anders  gestalten.     Das  Charactcristische  im  Verlaufe  der 
gesammten  Processe,    sofern  sie  nicht  zum  Tode,    sei  es  dem  allge- 
meinen oder  dem  örtlichen  führten,  war,  dass  die  Entzündung,  nach- 
dem sie  ihre  Höhe  erreicht  und  kürzere  oder  längere  Zeit  auf  dieser 
verwreilt  hatte,  rascher  oder  langsamer  rückgängig  wurde,  und  zwar 
sowohl  hinsichtlich  der  Veränderung  der  Gelasse,    als  auch  der  Ent- 
zündungsproducte,   der  flüssigen,    ^vie  der  körperlichen.     Dem  gegen- 
über schlägt   nun    ausserordentlich    häufig    der    Process    eine    gerade 
entgegengesetzte  Richtung  ein,  die  man  zweifellos  als  eine  productive 
bezeichnen  darf,  und  vermöge  deren,   um  den  Cardinalpunkt  sogleich 
herauszuheben,  echte  Gewebe  neu  entstehen.  Damit  es  dazu  komme, 
muss    1.   die  Entzündung   eine  gewisse  Zeit  andauern.     Entzün- 
dungen,   die  rasch  vorübergehen,    produciren  niemals  neues  Gewebe. 
Wie  viel  Tage  eine  Entzündung  anhalten  muss,  damit  Gewebsproduction 
daraus  resultire,  das  ist,  wie  ich  wohl  kaum  zu  erwähnen  brauche,  nicht 
allgemein  anzugeben;  es  schwankt  nach  den  Individuen,  auch  zweifellos 
nach   den  Localitäten    und  ganz   besonders    nach    der  Intensität   der 
Entzündung;  vor  dem  5ten,  6ten  Tage  bekommt  man  aber  kaum  jemals 
an    der  Cornea    eine  Gefässneubildung  zu  Gesichte,    während    andere 
Male  8,  auch  10  Tage  bis  dahin  vergehen.     2.  muss  die  Entzündung 
eine  gewisse  Höhe    erreicht  haben,    und    zwar  die  des  zweiten 
Stadiums,    mit  Extravasation  der  Blutkörperchen.     Nie   entsteht  Ge- 
vebsneubildung  bei  Entzündungen  ohne  ein  körperchenhaltiges  Exsudat, 
äjirura  nie  bei  serösen  Entzündungen,  selbst  wenn  diese  einmal  längere 
Zeit  anhalten:  warum,  das  werden  Sie  sogleich  hören.     Aber  auf  der 
anderen  Seite  ist  es  für  die  Gcwebsneubildung  auch   entschieden  un- 
günstig, wenn  die  Entzündung  zu  heftig  wird,  insbesondere,  wenn  sie 
ausgesprochen  eitrig  wird;    was  sehr  wahrscheinlich  direct  mit  der 
früher  besprochenen  Aetiologic  der  eitrigen  Entzündungen  zusammen- 
bögt.   Es  ist,    als  ob  dieselben  unbekannten  Ursachen,    welche  die 
fibrinöse  Entzündung  in  eine  eitrige  verwandeln  oder  von  vorn  herein 
^ie  Fibrinabscheidung  vernichten,    auch  das  Exsudat  aller  Fähigkeit 
^^r  Weiterentwickelung  beraubten;    die  Zellen    des  Eiters    sind  zwar 
Dicht  todt,  wie  dies  am  besten  ihre  amoeboiden  Bewegungen  beweisen. 
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aber  alle  Veränderungen,  die  sie  noch  erleben  können,  sind  lediglich 
refj;ressivcr  Natur,  Verfetlungen,  Verschrumpfungen,  Zerfall.  Dass 
aber  die  eitrigen  Entzündungen  nicht  produetiv  sind,  das  resultirt  bei 
sehr  vielen  von  ihnen  schon  daraus,  dass  hier  ein  ferneres  fiir  die 
entzündliche  Gewcbsproduction  unerlässliches  Moment  fehlt  3.  näm- 
lich nuiss  die  Blutmeuge,  welche  den  entzündeten  Theil  in 
der  Zeiteinheit  durchströmt,  gegen  die  Norm  gesteigert 
sein.  Wann  diese  letzte  Bedingung,  welche  Ihnen  vielleicht  von  allen 
als  die  selbstverständlichste  erscheint,  in  der  Entzündung  gewahrt  ist, 
das  wissen  Sie  bereits.  Sie  ist  es  überall  dann,  wenn  das  Moment 
der  Hyperämie  stärker  ist,  als  das  der  Stromverlangsamung,  d.  h. 
wenn  durch  die  erweiterten  Arterien  soviel  Blut  in  den  entzündeten 
Theil  gelangt,  dass  trotz  der  Herabsetzung  der  Stromgeschwindigkeit 
innerhalb  seiner  Gefässe  in  der  Zeiteinheit  mehr  aus  den  Venen  ab- 
fliesst,  als  unter  normalen  Verhältnissen;  mithin,  wenigstens  an 
äusseren  Körpertheilen,  um  so  ausgesprochener,  je  stärker  der  Caior 
ist.  Legen  Sie  aber  den  Massstab  dieser  drei  Bedingungen  an  die 
verschiedenen  Ihnen  bekannten  Entzündungsformen,  so  werden  Sie 
sofort  erkenneji,  dass  sie  in  ausgezeichneter  Weise  zutreffen  für  die 
Entzündungen  mit  fibrinösem  Exsudat,  die  zweite  und  dritte 
immer  und  die  orsie  doch  auch  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen,  da 
sehr  häufig  etliche  Tage  zu  vergehen  pflegen,  ehe  eine  fibrinöse  Entzün- 
dung ganz  rückgängig  wird.  So  sind  es  denn  in  der  That  die  Entzün- 
dungen mit  fibrinösem  Exsudat,  welche  seit  Alters  mit  dem  Namen 
der  plastischen  belegt  worden  sind,  und  die  fibrinösen  Exsudate 
selbst  hat  man  plastische  genannt,  weil  man  annahm,  dass  sie  sirh 
unmittelbar  in  die  neugebildeten  Gewebe  verwandeln,  welche  nach 
einiger  Zeit  an  der  Stelle  gefunden  werden,  an  welcher  vorher  das 
fibrinöse  Exsudat  gesessen  war.  Wie  viel  von  dieser  Anschauung  zu- 
treffend ist,  da^  werden  Sie  am  besten  beurtheilen  können,  wenn  irh 
Ihnen  darzulegen  versuche,  was  über  die  Geschichte  der  productiven 
Entzündung,  resp.  der  Gew(»bsneubildung  in  ihr  Sicheres  bekannt  ist. 
Das,  was  bei  dem  ganzen  Process  das  Dominirende  und  direct 
r>estimmcn{|e  ist,  das  ist  die  Neubildung  von  Blutgefässen. 
Nichts  erweist  die  Richtigkeit  dieses  Satzes  srhärfer,  als  die  Ge- 
schichte (l<T  extrava.sirten  Z<'1I(mk  falls  die  (Jefässneubildung  aus- 
l>lrii)t.  Selbstverständlich  der  farblosen;  aber  auf  die  Vermuthunc, 
dasN  die  oxtravasjricn  n»ilien  rdutkörperchen  sich  an  der  Gewebsneu- 
bildung  bet heiligen,   wird  ohnehin  ebensowenig  Jemand  kommen,    als 
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er  dem  Fibrin,    d.  i.   dem  Product  des  Zerfalls,    der  Auflösung  ge- 
wisser farbloser  Blutzellen,    dieses  Vermögen    wird  vindiciren  wollen. 
Ueberblicken  wir  aber,  was  wir  bisher  von  den  Schicksalen  der  farb- 
losen  Blutkörperchen    der    Entzündungsproducte    erfaliren    haben,    so 
habe  ich  andeutungsweise  davon  gesproclien,  dass  es  nicht  unwahrschein- 
lich sei,  dass  die  Eiterkörperchen  eines  Exsudats  sich  durch  Theilung 
vermehren  können.    Wenigstens  liegen  hierüber  von  mehreren  Autoren, 
wie  Stricker,    Ranvier*^  u.  A.,  Angaben  vor,  nach  denen  es  ihnen 
vereinzelte  Male   gelungen  sei,  den  Vorgang  der  Theilung  direct  und 
unmittelbar  unterm  Mikroskop  zu  beobachten.     Immerhin  scheint  das 
nicht  gerade  ein  sehr  häufiges  Ereignis«  zu  sein,  wenn  man  wenigstens 
daraus   schliessen  darf,    dass  der   grossen  Mehrzahl    der   Beobachter 
trotz  ausreichender  Ausdauer    eine    gleiche  Wahrnehmung    nicht   ge- 
glückt ist,  und  wie  auch  immer,  so  ist  die  Frage,  ob  sich  die  Menge 
der  Eiterkörperchen  in  einem  Exsudat  noch  durch  Theilung  vergrössern 
kann,   so  interessant    sie    vom  allgemein    morphologischem  Gesichts- 
punkte auch  sein  mag,    für  das  Verständniss  der  entzündlichen  Vor- 
gänge entschieden  nebensächlich.    Denn  ob  die  Eiterkörperchen  schon 
alle  fix  und  fertig  die  Gefässwand  passiren,  oder  ob  den  extravasirten 
von  den  Gefässen  erst  das  Material  geliefert  wird,   nach  dessen  Auf- 
nahnae  sie  in  mehrere   neue  zerfallen,    kommt  zuletzt  doch  auf  das- 
selbe hinaus:  es  heisst  eben  blos  den  Ort  der  Neubildung  derselben  ver- 
legen.    Ist  sonach  in  der  event.  Vermehrung  der  Exsudatkörperchen 
durch  Theilung  ein  eigentlicher  Fortschritt  nicht  gegeben,  so  ist  das 
natürlich  noch  viel  weniger  der  Fall  bei  der  uns  auch  schon  geläufigen 
Verfettung  der  Eiterkörperchen.     Vielmehr  haben  wir  in  dieser  nur 
eine  Vorstufe  zu  der  Verwandlung  in  eine  fettige  Emulsion,  d.  li.  zum 
Zerfall,  kennen  gelernt,  und  diese  Metamorphose  der  Eiterkörperchen 
ist  deshalb  für  eine  gewebliche  Production  vollkommen  so   werthlos, 
als  die  Einschrumpfung  und  Eintrocknung   derselben  bei   der  käsigen 
Eindickung    der  Exsudate.     Sonach    wäre,    wenn    auf  diese  Verände- 
rungen das  mögliche  Schicksal  der  Eiterkörperchen  in  den  Entzündungs- 
producten    sich   beschränkte,    auf  ihren   Antheil    bei   der  Gewebspro- 
duction    w^ahrhaftig    wenig  Gewicht    zu    legen.     Aber    wenn   Sie    von 
einer  Wunde,   die  seit  c.  aclit  Tagen  granulirt,   oder  aus  einem  etwa 
eben  so  alten  umschriebenen  Exsudat  der  15auchhöhle  oder  des  Unter- 
hautgewebes einen  Tropfen  Flüssigkeit  unter  das  Mikroskop   bringen, 
so   werden  Sie    in    der  Kegel    zwischen    zahllosen    gewöhnlichen   und 
etlichen   verfetteten    Eiterkörperchen    noch    eine    beschränkte    Anzahl 
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linderer  Gebilde  sehen,  die  erheblich  grösser  sind  als  jei 
verschiedener  Gestalt,  kuglig  oder  mehr  elliptisch  oder  auch  nm 
massig  geformt,  einige  mit  einem  grossen  Kern,  andere  mit  n 
einzelne  sogar  mit  sehr  vielen,  daljei  einige  blass  und  fc 
andere  dagegen  ganz  grobgranulirt.  Was  bedeutea  diese 
und  woher  stammen  sie?  Denn  aus  dem  Blule,  aus  den 
können  sie  nicht  gekommen  sein,  einfach  deshalb,  weil  es 
gleichen  niemals  im  Blute  giebt.  Sie  müssen  ausserhalb  der  ( 
entstanden  sein,  und  da  sie  einerseits  nur  in  den  Entzündung- 
(lucten  vorkommen,  andererseits^  in  diesen  aber  an  jeder  l..oca[itit 
des  Körpers,  so  muss  sich  die  Vermuthunjj;  ganz  unwillkürlich  auf- 
drängen, dass  es  die  Eiterkörperchen  sind,  aus  denen  jene  ilui 
Ursprung  genommen  haben. 

Die  Bemühungen,    die  Genese  der  soeben  beschriebenen  ( 
Zellen  in    den    Entzündungen    aufzudecken,    mussten   von  vom  1 
viel  grösseren  Schwierigkeiten  begegnen,  als  die  Verfolgung  der  ütl 
gen  entzündlichen  Vorgänge.     Denn  während    es  bei    diesen  sich 
sentlich  um  Processe  bandelt,  die  verhältnissmässig  rasch  and  je* 
falls  innerhalb  eines  Zeitraums  ablaufen,    welcher   eine  continuirlid 
mikroskopische  Beobachtung  gestattet,    so  bedarf  es  zur  Eutstehi 
der  grossen    ein-  oder  mehrkernigen    Zelten    sehr    viel    längemr  ] 
sechs,    acht  Tage  und    selbst    mehr  noch.     Dazn  kommt    aber  i 
Eines.   Gerade  bei  den  kaltblütigen  Thieren,  insl>esondere  dem  Frfl 
bei  dem  bisher  allein  die  fehlerfreie  mikroskopische  Beobachtung  i 
Circulation  während  längerer  Zeit  hat  ausgeführt,  werden   können, 
die  Entwicklung  der  in  Rede  stehenden  Zellformen  ungleich  inconiA 
ter  und  spärlicher,    als    bei  den  warmblütigen  Thieren,    und  ' 
eigentliche  Gewebsneubiidung  bleibt  beim  Frosch  im  Gefolge  einer  E 
Zündung  so  gut  wie  regelmässig    aus.     Man    ist    ans    die8em 
nothwcndig  darauf  angewiesen,    sich  die  Geschichte    der   1 
Neubildungen  aus  den  fertigen  Producten  grösstenlhei Is  zu  ronst 
und  da  hat  es  freilich  uicht  fehlen  können,  doss  vielerlei  Willk 
keiten    sich    in  die  Deutung    dieser   Vorgänge    eingeschlichen 
Einen  einigermassen  gesicherter   Boden  hat   auch  hier  erst  wieder  d 
Experiment  geschaffen.    Am  glücklichsten  ist  dassell)e  auf  diesem  C 
biete  nach    meiner  Meinung    vnn  Ziegler*'    gehandhabt,    der 
capilläre,    an  den  Seiten   offene  Glaskajimiern    in    das  Unterhauta 
gewebe  von  kräftigen  Hunden  gebracht  und  nun  in  gewissen  Ztstr 
men  constatid  hat,    nas  aus  den  rurbloscii  ISlulkörpercheu 
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welche  sehr  bald  in  die  Glaskammorn  hineiiigewandert  waren.  Gerade 
für  die  ersten  Stadien,  für  die  Verfolgung  der  Entwicklung  der  mehr- 
erwähnten grossen  Zellen,  treten  den  Ziegler'schen  Verschen  nocli 
mehrere  andere,  z.  Tli.  viel  ältere  in  erfreulicher  Weise  ergänzend  und 
bestätigend  zur  Seite,  so  z.  B.  von  B.  Heidenhain*®;  auch  haben 
neuerdings  im  hiesigen  Institut  von  Senftleben^^  angestellte  Experi- 
mente noch  einige  Seiten  des  ganzen  Vorgangs  aufgehellt. 

Die  ersten  Exemplare  von  Zellen,  welche  die  gewöhnlichen  Eiter- 
körperchen  an  Grösse  übertreffen,  kommen  nach  den  übereinstimmen- 
den Angaben  sämmtlicher  Beobachter,    denen  ich  aus  eigener  Erfah- 
rung durchaus  beitreten  kann,    ungefähr    um  den  fünften    Tag   nach 
dem  Beginne  einer  Entzündung  in  dem  Exsudat  zu  Gesicht,  und  von 
da  ab  nimmt  ihre  Zahl  continuirlich  zu.    Sie  übertreffen  zunächst  die 
Eiterkörperchen    um    das    anderthalb-  bis  zweifache  an  Grösse,    sind 
rundlich  unzweifelhaft    contractil,   jedoch  an  Energie  der  amoeboiden 
Bewegungen  jenen  ganz  entschieden  und  bedeutend  nachstehend.     Ihr 
Habitus  und    innere    Beschaffenheit   ist   verschieden,    augenscheinlich 
grossen tlieils  abhängig    von    dem  Material,    durch    dessen    Aufnahme 
die  VergröSvSerung,  das  Wachsthum  erfolgt  ist.     Wenn  Sie  einem  Ka- 
ninchen ein    kleines  Leinwandbeutelchen    in  die  Bauchhöhle    bringen, 
das  mit  einigen  Tropfen  Zinnoberschlamms,  wie  ihn  die  Farbenbüchs- 
chen  der  Maler  enthalten,  gefüllt  ist,    so  finden  Sie  nach  etwa  einer 
Woche  in  der  nächsten  Umgebung  des  Beutelchens  und  zwischen  den 
Fäden  der  Leinwand  eine  ganze  Anzahl  grosser   zinnoberhaltiger  Zel- 
len neben  einigen  anderen  blassen;    ebenso  traf  Senftleben  in  einer 
todten  Hornhaut,  in  die  er  neutrale  Carminlösung  eingespritzt  und  sie 
dann  in  die  Bauchhöhle    eines  Kaninchens  gebracht  hatte,    zur  ange- 
gebenen Zeit  grosse  carminhaltige  Zellen,    die  natürlich  auch  in 
einer  Cornea  eines  lebenden  Thieres  nicht  fehlen,  welche  durch  Ein- 
spritzung   derselben    Carminlösung    in  schwache  Entzündung    versetzt 
worden  ist;    und    wenn    man    eine    umschriebene  Entzündung   in  der 
Bauchhöhle  durch  Einbringung  eines  Stückchen  Hirnsubstanz  erzeugt, 
so  enthalten    die    grossen    Zellen    die    unverkennbarsten    Myelin- 
Tropfen.     Kurz,    die    Eiterkörperchen    wachsen    durch    Auf- 
nahme derjenigen  Dinge  und  Substanzen,    die  ihnen  zu  Ge- 
l^ote  stehen.  Von  diesem  Princip  bildet  somit  der  Wachsthumsmodus 
nur  eine  besondere  Anwendung,  auf  den  Ziegler,  wie  ich  denke,  mit 
Recht  sehr  grosses  Gewiclit  legt,  nämlich  die  Vergrösserung  einzelner 
Eiterzellen  durch  Aufnahme  anderer.     Denn  auf  diese  Weise  ent- 
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stehen  nach  dem  genanuten  Autor  die  grossen  ZeU(m  in  den  gewö! 
liehen  Exsud&tfin,  wo  irgend  welche  andere  wohlciiiiracterisirt«  Substa 
und  Objecte  nicht  zur  V'erfiigung  der  Eiterkrirperchen  vorhanden  ; 
Gesehen  hat  freilich  Ziegler  diese  Vergrösseruiig  einiger 
perchen  auf  Küstrn  der  anderen  nicht;  doch  konnte  gerade  \m  i 
Versuch san Ordnung  kein  Zweifel  darüber  lierrschen,  dass  die  f 
Zellen  aus  den  l^iterkorpercheii  hervorgegangen  waren,  und  ninuniT 
man  duzu,  dass  er,  je  später  er  seine  Glaskammeru  untersuelite,  ini- 
roer  weniger  typische  Eiterkörperchen  und  statt  ihrer  immer  mehr 
grosse  Zellen  consLatirte,  so  dürfte  die  Uichligkeit  seines  Schlusse^ä  i 
erheblichen  Bedenken  unterliegen.  Da  aber  die  dircc-u-  lüitstehni 
der  vielerwähuten  grossen  Zellen  bislang  nicht  beobiiL'htet  worden  i 
so  wird  es  Ihnen  auch  nieht  auffallend  sein,  dass  wir  über  die  Schi 
salc  der  Kerne  noch  keineswegs  genügend  unl^rrichtei  sind.  In  < 
zelnen  der  grossen  Zellen  vermag  man  überhaupt  nirht.s  von  eis 
Kern  zu  entdeeken,  andere  haben  einen  hellen  uiideullicheu,  noch  i 
dere  einen  mehr  granulirt«n,  deutlich  sichtbiiren  Kern  und  die  Mal 
zahl  derselben  endlich,  diejenigen,  die  i^uasi  den  Typus  dieisor  g 
Zellen  darstellen,  haben  einen,  seilen  zwei  grosse  klare  Kerne  i 
Keriikörperchen.  Wie  diese  grossen  Kerne,  welche  den  Zellen  i 
ausgesprochene  Aelmlidikeit  mit  epithelioiden  Körpern  verleihen, 
entstanden  sind,  dafür  fehlt  liis  jetzt  jeder  Anhalti^puukl.  Das  Proto- 
plasma dieser  epithelioiden  Zellen  pflegt  immer  ein  feinkörniges,  matt- 
glänzendes zu  sein. 

Aber  bei  der  Bildung  dieser,    den  Durchmesser   der  Eiterköri 
eben  etwa  um  das  Doppelte  übertreffenden  epithelioiden  Zellen  biflj 
das  Wachsthum  der  Körperehen  in  den  Exsudaten  nicht  st«hea. 
gen  den  10"",  12""  Tag,  vollends  nach  der  zweiten  Wocho  UndoD  ad 
vielmehr  ganz  constant  in  denselben  noch  viel  grössere  Zellen, 
unn>gelmüssig  gestaltet,  bald  rundlich,    h&ld  kculeufbrnüg,    bald  i 
abgestumpften  Fortsät:!en  nacli  verschiedenen  Kichtungen  ansgestattl 
Zellen,    die  ihren  Dimensionen   nach  als  exquisite  KiesenzcUea   an- 
gesprochen werden  müssen;  und  auch  darin  sind  sie  den  Kies4'nzellrt 
analog,    dass  in  ihnen  oft  eine  sehr  gros-se  Menge  von  Kernen,  aeho. 
zwanzig    und  noch  mehr    enlhiilten    sind.     B.   Heidenhain    sah   i 
schönsten  und  grössten  UieseiizeHen  in   HnllundermarkstückeD 
In    die   Bauchhöhle    von  Meerschweinchen  gebracht  halte,    nach 
Wochen;  Ziegler  constatirte  sie  in  seinen  Glaskammein  noch  I 
tend  spater^  fand  sie  aber  aucli  schon  am  l'i""Tage.  Neben  den,« 
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gesprochensten  Riesenzellen  finden  sich  immer  auch  kleinere  Formen, 
so  dass  hier  in  der  That  alle  Uebergänge  von  den  epithelioiden  bis 
zu  den  Riesenzellen  leicht  nachgewiesen  werden  können;  auch  in  der 
Zahl  der  Kerne  fehlt  es  nie  an  Uebergangsfonnen.  Unter  diesen  Um- 
standen dürfte  es  wohl  erlaubt  und  gerechtfertigt  sein,  wenn  man  die 
Entstehung  der  Riesenzellen  durch  allmälige  Weiteraufnahme  ander- 
weiten Materials,  insbesondere  von  Exsudatkörperchen,  acceptirt.  Sie 
entwickeln  sich  nach  dieser  Auffassung  durch  successive  Verschmel- 
zung von  vielen  Eiterkörperchen,  die  ihre  Sonderexistenz  aufgebend, 
vollständig  in  einander  aufgehen  und  von  einander  assimilirt  werden; 
mithin  das  directe  Gegentheil  derjenigen  auch  oft  sehr  grossen  For- 
men, wo  inmitten  und  im  Innern  einer  grossen  Zelle  eine  Anzahl 
distincter  Eiterkörperchen  sitzen.  Formen,  die  vor  nocli  nicl)t  langer 
Zeit  als  Mutterzellen  ®®  von  Eiterkörperchen  gedeutet  wurden,  während 
es  heute  viel  näher  liegt,  sie  als  Producte  einer  Invagination  von  et- 
lichen Eiterkörperchen  in  andere  aufzufassen. 

So  gross  aber  auch  die  Zellen  der  Exsudate  werden  können  und 
so  überraschende  Bildungen  auf  diese  Weise  resultiren,  so  haben  sie 
doch  keine  Zukunft,  wenn  ihnen  nicht  eine  Neubildung  von 
Blutgefässen  zu  Hülfe  kommt.  Sobald  diese  ausbleibt,  verfallen 
auch  alle  diese  Gebilde  früher  oder  später  der  unausbleiblichen  Ver- 
fettung, genau  wie  die  gewöhnlichen  Eiterkörperchen.  Um  dieselbe 
Zeit,  wo  die  ersten  epithelioiden  Zellen  auftreten,  sind  schon  eine  An- 
zahl Eiterkörperchen  verfettet,  und  wenige  Tage  später  findet  man 
auch  schon  einzelne  Fetttröpfchen  in  den  grossen  Zellen,  die  nun  all- 
mälig  in  die  schönsten  Fettkörnchenkugeln  sich  venvandeln.  Eben 
dasselbe  beobachtet  man  weiterhin  in  den  Riesenzellen.  Die  fettige 
Degeneration  aber  ist  nur  die  Vorstufe  des  Zerfalls,  vermöge  dessen 
dann  auch  die  früher  so  stattlichen  Zellen  lediglich  Bestandtheile 
einer  Fettemulsion  werden.  Bei  der  Raschheit,  mit  der  die  fettige 
Entartung  von  Eiterzellen  in  Zerfall  überzugehen  pflegt,  würde  es  so- 
gar auffallend  sein,  dass  man  so  lange  Zeit  hindurch  so  zahlreiche 
fettkönichenhaltende  epithelioide  und  Riesenzellen  trifft,  wenn  nicht 
diese  auch  einen  ganz  anderen  Ursprung  haben  könnten.  Da  nämlich, 
^e  wir  soeben  festgestellt  haben,  die  Eiterkörperchen  und  ihre  Ab- 
kömmlinge, die  epithelioiden  und  Riesenzellen,  in  sich  aufnehmen, 
was  ihnen  geboten  ist,  so  ist  Nichts  begreiflicher,  als  dass  sie  auch 
fettiges  Material  in  sich  einverleiben.  Spritzen  Sie  einem  Frosche 
eine  feintropfige  Oelemulsion    in  einen  Lymphsack  —  Sie    werden  in 
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wenigen  Tagen  die  schönsten  nnd  prächtigsten  Pettkörnchen kugeln 
daselbst  nachweisen  können,  was  übrigens  Wegner*'  auch  in  der 
Bauchhöhle  von  Kaninchen  nach  Oeleinspritzung  gelungen  ist.  Bei- 
nahe eben  so  rasch  entstehen  Fettkömchenkugeln,  wenn  zerfallene 
oder  abgestorbene  Nervenmasse  in  den  Bereich  von  Eit^rkörperchen 
gerathen;  statt  unverkennbarer  Myelintropfen  fand  Senftleben" 
Fettkörnchen  in  den  grossen  Zellen,  wenn  er  einige  Tage  länger  war- 
tete bis  zur  Herausnahme  der  in  die  Bauchhöhle  eingebrachten  Him- 
stücke,  und  es  unterliegt  nicht  dem  geringsten  Zweifel,  d<iss  die  viel- 
besprochenen Körnchenkugeln,  die  mit  soh-her  Constanz  in  allen 
Entzündungs-,  Erweichungs-  und  Degenerationsprocesson  im  Central- 
nervensystem  auftreten,  lediglich  der  Aufnahme  von  zerfallener 
Nervensubstanz,  hauptsächlich  wohl  Nervenmark,  in  und  durch 
Lymph-  oder  farblose  Blutkörperchen  ihren  Ursprung  verdanken. 
Aber  eben  dieselben  Körnchenkugeln  finden  sich  auch  oft  in  sehr 
grosser  Menge  in  Entzündungsheerden  des  ünterhautzellgewebes  oder 
der  Bauchhöhle,  wo  es  ganz  und  gar  kein  Nervenmark  giebt,  und 
Ziegler  ist  ihnen  in  seinen  Glaskammern  begegnet.  Doch  hat 
es  ja  auch  hier  nicht  die  geringste  Schwierigkeit,  ihre  Bildung  zu  er- 
klären; denn  in  den  verfetteten  Eiterkörperchen  ist  ja  das  vortreff- 
lichste fettige  Material  zur  Aufnahme  geboten,  und  wir  können  hier- 
nach ganz  sicher  einen  erheblichen  Bruchtheii  der  grossen  Kömchf*n- 
kugeln  einfach  darauf  zurückführen,  dass  verfettete  Eiterzellen  von 
andern  aufgezehrt,  worden  sind.  Und  zwar  nicht  blos  von  den  p^ 
wohnlichen  Körnchenkugeln,  die  in  der  Grösse  mit  den  epiiheliojden 
übereinstimmen,  auch  in  der  Regel  einen  grossen  hellc^n  Kern  halben 
und  somit  füglich  als  eine  grobgranulirte  Modification  jener  l>ozeichnrt 
werden  können;  sondern  die  ganze  Erörterung  gilt  auch  für  die  grohin*anu- 
iirten,  fettkörnchenhaltenden  Kiesenzellen.  Nirjijend  nämlich  trifft  man 
prächtigere  Exemplare  der  letzteren,  als  in  älteren  Erweichui»gsheerden 
des  Gehirns  oder  in  d(T  nächsten  Umgebung  von  todten  Hirnstücken, 
die  vor  2,  3  Wochen  einem  Meerschweinchen  oder  Kaninchen  in  die 
Bauchhöhle  eingebracht  worden  sind.  Unter  den  fettkörnchtMihahigen 
epithelioiden  und  Kiesenzellen  sind  hiernach,  wie  Sie  sehen,  allerdinirs 
zwei  ganz  unter  sich  dilfercnte  Gruppen  zu  sondern:  indess.  dieser 
Umstand  ändert  daran  gar  nichts,  dass  alle  diese  Zellformen  nur 
dann  eine  weitere  Entwicklunir  durchmachen,  wenn  neue  BlutirefösM» 
dazu  kommen;  ohne  diese  ist  Zerfall,  Schrumpfunir,  Eindickung  u.  di:l. 
ihr  sicheres  Loos. 
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Die  Frage  aber,  wie  die  Neubildung  von  Blutgefässen  vor 
sieh  geht,    ist,    so  lange  sie  auch  schon  die  Anatomen  und  Patho- 
logen beschäftigt,    dennoch    bis  zum    heutigen  Tage,    mindestens    für 
die  pathologische  Vascularisation  nicht  zum  endgültigen  Austrag  ge- 
bracht, weil,  worauf  ich  schon  vorhin  hinwies,    eine  directe  Beobach- 
tung des  Vorgangs  bisher  nicht  geglückt  ist.    Doch  sind  von  den  ver- 
schiedensten Seiten  eine  solche  Menge    übereinstimmender  Einzelthat- 
sachen    und  Beobachtungsreihen  beigebracht,    dass    man    trotz  jenes 
Mangels  eine  bestimmte  Meinung  sich  wohl  getrauen  darf.     In  erster 
Linie  ist  bere'ts   von  den  frühesten  Autoren ''^  constatirt  und  seitdem 
bis  in  die  neueste  Zeit   allseitig   bestätigt  worden''*,    dass  von  den 
alten  Gefässen  neue  auswachsen.     Es  geschieht   das  durch  Bil- 
dung von  Sprossen,    die    seitlich  an    der  Gefässwand    liervorspriessen 
und  sich  allmälig  durch  Auswachsen  verlängern;    ihnen  wachsen  von 
anderen  Gefässen  lier  analoge  Sprossen  entgegen,    mit  denen  sie  als- 
dann versclunelzen.     Alle  diese  Sprossen  sind  zunächst  solid;  indem 
sie  aber  weiterhin  sich  aushöhlen    und  auch    die  Stellen    der  Gefäss- 
wand,   von  denen  aus  die  Sprossen  hervorgewachsen  sind,  einschmel- 
zen, entstehen  dadurch  neue  Gefassanhänge    und  Gefässbögen.     Diese 
ersten,  feinsten  neuen  Gefässe   sind  immer  Capillaren,    wie  sie    denn 
auch  vorzugsweise,  obschon  nicht  ausschliesslich,  von  echten  Capilla- 
ren auswachsen;  später  können  sie  freilich  allmälig  weiter  und  dick- 
wandiger werden  und  sich  so  in  grössere  Gefässe  verwandeln.    Bei  die- 
sem Bildungsmodus  ist  auch  ohne  Weiteres  einleuchtend,    woher  das 
Blut  stammt,    das  in  den  neuen  Gefässen  strömt:    denn    es  ist  kein 
anderes  als  das  allgemeine  Körperblut,    das    aus  den  alten  Ge- 
lassen in  die  neuen  eintritt.     Aber   neben    diesen  letzteren  entstehen 
auch,  wie  gleichfalls  schon    von  sehr  frühen  Beobachtern    festgestellt 
worden  ist,  ohne  directe  Continuität  mit  präexistirenden  Blutgefässen 
innerhalb    von    entzündlichen  Zellenanhäufungen    neue    Gefässbahnen, 
^ber  deren  Bildungsgeschichte  eine  völlige  Einigung  unter  den  Auto- 
ren bislang    nicht  erzielt  ist.     Nach    den  Einen  ^^    kommen  dieselben 
dadurch  zu  Stande,  dass  Exsudatzellen  sich  in  parallelen  Reihen  ne- 
ben einander  legen,  dann  sich  zu  Endothelzellen  abplatten  und  sich  mit 
einander  zu  Röhren  verbinden:    derartige  Kanäle  würden  also  inter- 
zellulär entstanden  sein.     Dieser  Auffassung  gegenüber  treten  zahl- 
reiche und  besonders  die  neuesten  Autoren,   so  auch  Ziegler,  für  die 
intracelluläre  Bildung    dieser  Gefässcanäle  ein.     Hiernach    sind  es 
etliche  grössere  Zellen  selbst,    die  Fortsätze  treiben,    nach  einer  oder 
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mehreren  Richtungen,  Fortsätze,  die  sich  zuspitzen  und  verlängern,  bis 
sie  auf  Gefässsprossen  oder  fertige  Gefässe  stossen.  Dann  höhlen 
sich  Zellen  und  Forsätze  aus,  canalisiren  sich,  und  indem  auch 
hier  die  Verbindungsuitelle  einschmilzt,  sind  damit  neue  Gefässanhängc 
und  Röhren  gegeben.  Die  letztere  Anschauung  hat  jedenfalls  das  für 
sich,  dass  sie  eine  einheitliche  Auffassung  der  gesammten  Gefai>sneu- 
bildungsvorgänge  ermögliche;  denn  auch  bei  der  Vascularisation  mit- 
telst Sprossenbildung  handelt  es  sich  doch  um  Wachsthum  und  Fort- 
satzbildung Seitens  der  die  Gefässwand  constituirenden  Zellen.  Auch 
stimmt  sie  vortrefflich  zu  dem  von  I.  Arnold"'^  geführten  Nacliweise, 
dass  an  ganz  jungen  Gefässen  von  der  bekannten  Endothelzeichnung  durch 
Silber  niclits  dargestellt  werden  kann,  dass  vielmehr  die  Differenzirung 
der  Gefässwände  zunächst  in  körnige,  dann  allmälig  sich  aufhellende 
Plättchen,  d.  h.  Endothelzellen,  erst  secundär  erfolgt,  nachdem  die 
Röhren  bereits  fertig  angelegt  sind.  Sei  dem  aber,  wie  auch  immer, 
jedenfalls  ist  auch  bei  diesen  neu  entstandenen  Gefässen,  die  erst  se- 
cundär mit  älteren  in  Communication  treten,  das  Blut,  das  sie  durch- 
strömt, kein  anderes,  als  das  des  allgemeinen  Kreislaufs.  Wenigstens 
habe  ich  mich  nicht  von  der  Richtigkeit  der  Angabe '^  überzeugen 
können,  dass  im  Innern  solcher  neugebildeten  Gefässcanäle  auch  rothe 
Blutkörperchen  selbstständig  entstehen  sollen,  und  glaube  ganz  im  Ge- 
gentheil  positiv  behaupten  zu  dürfen,  dass  man  durch  eine  vorsichtig 
ausgeführte  Injection  von  der  Carotis  aus  bei  einer  Keratitis  vascu- 
losa  in  alle  die  Kanäle,  welche  rothe  Blutkörperchen  enthalten,  auch 
Masse  einbringen  kann. 

Wodurch  werden  nun  die  neugebildeten  Gefässc  ein  so  kräftiger 
Hebel  für  die  Weiterentwicklung  der  Exsudatzellen?  Nun,  zweifellos 
dadurch,  dass  sie  denselben  ein  reichliches  und  besonders  geeignetes 
Material  zuführen.  Je  gewisser  dies  aber  ist,  um  so  empfindlicher  ist 
die  Lücke,  welche  unsere  Kenntnisse  von  der  Circulation  in  den  neu- 
gebildeten  Gefässen  zur  Zeit  noch  darbieten.  Denn  da  die  letzteren 
bislang  noch  niemals  am  lebenden  Thiere  bei  fortgehender  Circulation 
unter  dem  Mikroskop  studirt  worden  sind,  so  sind  wir  eben  lediglich 
auf  Vermuthungen  angewiesen.  Allerdings  lässt  sich  aus  der  fast 
regelmässig  nachweisbaren  Anhäufung  von  rothen  und  ganz  besonders 
farblosen  Blutkörperchen  im  Innern  der  neuen  Gefiisse,  sowie  aus 
dem  Umstand,  dass  in  der  äusseren  Umgebung  derselben  jederzeit 
rothe  und  wieder  in  ganz  besonderer  Menge  farblose  Blutkörperchen, 
letztere  öfters    in  dichten  Reihen,    getroffen  werden,    mit    ziemlicher 
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Sicherheit  schliessen,  dass  die  Stromgeschwindigkeit  in  den  neuen 
Gelassen  erheblich  herabgesetzt,  und  fortdauernd  eine  lebhafte 
Extrayasation  rother  und  vor  Allem  weisser  Blutkörper- 
chen aus  ihnen  geschieht;  indess  diese  wenigen  Thatsachen  reichen 
selbstverständlich  in  keiner  Weise  aus,  die  innere  Geschichte  der  pro- 
ductiven  Entzündung  aufzuklären.  Höchstens  dass  dadurch  verständ- 
lich wird,  auf  welche  Weise  der  Abgang  an  Eiterkörperchen  ersetzt 
wird,  welcher  durch  die  fortwährende  Verschmelzung  und  Aufnahme 
derselben  durch  die  grossen  Zellen  entsteht,  und  wie  den  letzteren 
unaufhörlich  neues,  assimilationsfähiges  Material  zugeführt  wird.  Dass 
aber  diese  fortwährende  Extravasation  körperlicher  Elemente  aus  den 
neugebildeten  Gefassen  allein  es  nicht  sein  kann,  welche  die  Wieit^r- 
entwicklung  der  Exsudatzellen  begreiflich  macht,  das  ergiebt  sich  aus 
dem  einfachen  Umstände,  dass  es  bei  fortdauernder  gewöhnlicher 
Entzündung  an  Auswanderung  aus  den  alten  Gefassen  auch  nicht 
fehlt,  und  trotzdem  keinerlei  Gewebsproduction  hier  geschieht.  So 
reducirt  sich  zur  Zeit  noch  unser  ganzes  Wissen  von  diesen  Vorgän- 
gen auf  die  rein  morphologische  Seite,  und  auch  hier  bleibt  noch 
mancher  unaufgeklärte  Punkt. 

Sicher  ist,  dass  alle  Weiterentwicklung    an  die    epithelioiden 
grossen  Zellen  anknüpft,    neben  denen  die  noch  grösseren  Riesen- 
zellen erst  in  zweiter  Linie  in  Betracht  kommen,  schon  weil  die  erste- 
ren  jederzeit  weit  zahlreicher    sind.     Die  Anfangs    mehr   runden  epi- 
thelioiden   Zellen    nehmen    später,    indem    sie    Fortsätze    aussenden, 
Spindel-  und  Sternform  an.     Die  Fortsätze  wachsen  und  machen  dann 
weitere  Metamorphosen  durch,    für  die    das  characteristische  Moment 
ik  Zerklüftung  in  feine  Fasern  und  Fäserchen  ist.    Von  einem 
oder  auch  beiden  Enden  einer  Spindelzelle  tritt    dann    ein  Buschwerk 
feiner,  wellig  geschwungener  Fasern  ab,  aber  auch  die  Breitseite  einer 
Zelle  kann  sich  mit  zahlreichen  Fäserchen  spicken,    in  die  das  Zell- 
protoplasma  sich  dififerenzirt  hat.     Indem    nun  die  Fasern    verschie- 
dener Zellen  sich  aneinander  legen,    entstehen  complete  Fibrillenbün- 
^el,    zu  denen    demnach    in  der  Regel  mehrere  Zellen  geliören.     Der 
*^rotoplasmarest,  der  bei  dieser  Fibrillenbilduug  sich  erhält,  wird  zur 
Oxen  Zelle,    die  in  den  Spalten  zwischen  den  Fibrillenbündeln    liegen 
bleibt.     Den  eigentlichen  Rahmen,    das    stützende    Gerüst,    innerhalb 
dessen  diese  ganze  Entwicklung    vor    sich  geht,    bildet  das  Netz  der 
iieuen  Gelasse,  das  aus  den  vielfach    mit    einander    anastomosirenden 
Gefässbögen  hervorgegangen  ist.     Was  aber  auf  diese  Weise  entstan- 
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den  ist,  das  ist  in  Summa  nichts  Anderes,  als  echtes  gefässhalti- 
ges  Bindegewebe. 

Dies  sind  in  Kürze  die  wesentlichsten  Züge  des  interessanten  und 
liochwiclitigen  Vorgangs  der  entzündlichen  Gewebsproduction,  wie  ihn 
am  schärfsten  und  genauesten  die  mehrerwähnten  Ziegler 'sehen  Ar- 
beiten kennen  gelehrt  haben.  Genau  in  demj^elben  Geleise  bewegt 
sich  die  Weiterentwicklung  der  Riesenzellen,  falls  aus  diesen  überhaupt 
etwas  Weiteres  wird;  denn  manche  derselben  gehen  auch  trotz  der 
Gefassbildung  zu  Grunde;  auf  der  anderen  Seite  aber  hemmt  letztere 
gerade  ilire  Ausbildung,  die  immer  um  so  reichlicher  erfolgt,  je  spar- 
samer die  Vascularisation.  Jedenfalls  sind  die  Riesenzellen  nach  die- 
ser Auffassung  lediglich  hypertrophische  Bildungszellen,  während 
die  epithelioiden  die  typischen  Formen  derselben  darstellen;  womit 
es  sich  vollkommen  verträgt,  dass  die  Riesenzellen  unter  Umstanden 
auch  zur  Gelassneubildung  mit  verwendet  werden"'*.  Die  Details, 
w^elche  die  Verfolgung  dieser  ganzen  Vorgänge,  die  sich  über  viele 
Wochen  erstrecken  können,  aufdeckt,  sind  freilich,  wie  Sie  gewiss 
gerne  glauben  werden,  noch  weit  reichhaltiger,  und  das  Studium  be- 
sonders der  Ziegler 'sehen  Arbeiten  wird  Sie  noch  mit  manchen  sehr 
bemerkenswerthen  Einzelheiten,  sowie  auch  manchen  Varietäten  be- 
kannt machen.  Aber  die  Hauptmomente  glaube  ich  Ihnen  genügend 
hervorgehoben  zu  haben.  Wenigstens  legt  Ziegler  selbst  das  grösste 
Gewicht  darauf,  dass  nicht  die  einzelnen  Eiterkörperchen  an  sich  die 
Gewebsbildner  sind,  sondern  erst  die  aus  ihrer  Vereinigung  entstan- 
denen grösseren  ein-  und  mehrkernigen  Protoplasmakörper,  vor  Allem 
die  epith(^lioidenZellen,die  erdeshalbauch  ausdrücklich  Bildungszellen 
hcisst;  die  späteren  fixen  Zellen  sind  hiernach  nicht  directe  Abkömm- 
linge der  Eiterkörperchen,  wie  viele  andere  Autoren ■*'  angen4»mmen 
haben,  sondern  nur  aus  dem  Material  hervorgegangen,  welches  seiner- 
seits den  farblosen  Blutkörperchen  entstammt.  Ist  diese  ganze  Auf- 
fassung, in  der  Ziegler  wesentlich  durch  nahe  Anklänge  aus  der 
embryonalen  Entwicklungsgeschichte  bestärkt  worden  ist,  richtig, 
so  wirft  sie  ein  selir  frappantes  Licht  auf  die  früher  schon  betonte 
Be(leuluii|;slosi^kcit  der  etwaigen  Vermehrung  der  Eiterkör|>en-hen 
durch  Thoihmg  in  den  Kxsudaten:  soll  aus  den  Zellen  der  Exsudate 
Etwas  werden,  so  ist  der  erste  Schritt  dazu  die  Verschmebsung  einiger 
mit  einander,  d.  h.  als»)  eine  Verminderung  ihrer  Zahl,  und  ganz 
und  gar  nicht    eine  Vermehrung.     Oder  sollte    man    etwa  annehmen. 
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dass  die  Natur,    ehe  sie  einen  Schritt   vorwärts  macht,    zuvor  einen 
oder  mehrere  rückwärts  thut? 

Wie  sich  nun  das  neugebildete  gefässhaltige  Bindegewebe  im  Ein- 
zehen  gestaltet,  welche  Formen  es  annimmt,  welche  Mächtigkeit  es 
erreicht,  das  hängt  von  der  Ursache  der  Entzündung  und  von  der 
Localität  ab,  wo  es  sich  entwickelt  hat.  Ist  die  Entzündung  durch 
eine  Wunde,  überhaupt  durch  einen  Substanzverlust  hervorgerufen,  so 
führt  die  Bindegewebsneubildung  zu  einer  Ausfüllung  des  Defects,  es 
entsteht  eine  Narbe.  Ist  es  dagegen  eine  Serosa,  an  welcher  die 
fibrinöse  Entzündung  productiv  wird,  so  entstehen  theils  sträng-  und 
bandförmige  Verwachsungen,  sogenannte  Adhäsionen  —  nach  de- 
nen die  productive  Entzündung  auch  adhäsive  genannt  wird,  —  theils 
gefässhaltige  Zotten,  fransenartige  Anhängsel  u.  dgl.  Eine  fibröse 
Haut  kann  auch  einfach  auf  diesem  Wege  sich  verdicken,  zuweilen 
auf  das  Mehrfache  der  ursprünglichen  Dicke.  Ueber  eine  Cornea, 
eine  Synovialis  schiebt  sich  durch  productive  Entzündung  eine  gefäss- 
haltige dünnere  oder  dickere  Bindegewebshaut.  Ist  endlich  ein  Organ  in  den 
Entziindungsprozess  hineingezogen,  das  physiologischer  Weise  die  Fä- 
higkeit besitzt,  Knochen  zu  bilden,  so  kann  durch  die  productive 
Entzündung  statt  des  gewöhnlichen  Bindegewebes  auch  Knochen 
hervorgebracht  werden.  Denn  auch  die  Callusbilduug  nach  einer 
Knochenfractur  geschieht,  wie  ich  schon  früher  Ihnen  andeutete,  ledig- 
hch  durch  productive  Entzündung.  Es  sind  keine  anderen  Elemente, 
als  die  exiravasirten  ftirblosen  Blutkörperchen,  von  denen  alles  Wei- 
tere ausgeht;  auch  hier  werden  aus  ihnen  zunächst  grosse  Bildun^^szcl- 
len,  welche,  indem  ihnen  von  den  alten  und  neuen  Pcriostgefässen  ge- 
rade das  geeignete  Material  zugeführt  wird,  erst  den  knorpligen  und 
hernach  den  knöchernen  Callus  hervorbringen''^.  So  verschieden  aber 
auch  diese  neugebildeten  Gewebe  unter  sicli  sein  mögen,  immer  sind 
es,  das  wollen  Sie  wohl  beherzigen,  Bindegewebsformationcn. 
Niemals  entsteht,  durch  welche  Ursache  auch  immer  eine  >]ntzündung 
bedingt  sein  und  an  welchem  Orte  auch  immer  sie  sitzen  mag,  aus 
einem  Exsudate  etwas  Anderes  als  gefässhaltige  Bindosul)stanz;  und 
ebenso  wenig  wie  in  der  embryonalen  Entwicklung  aus  d(^m  Gofäss- 
blatt  jemals  Muskeln  oder  Nerven  hervorgehen,  so  verwandeln  sich 
jemals  Exsudatzellen  in  eine  Muskel-  oder  Nervonftiser.  und  ebenso 
wenig  in  eine  Epithel-  oder  Ganglienzelle.  Vielmohr  sind  es,  wenn 
ini  Laufe  einer  productiven  Entzündung  neue  Epilhelzellen  od(?r  Ner- 
venfasern entstehen,    immer  andere  Gewebe  und  Elemente,    denen  sie 
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ihren  Ursprung  verdanken,  als  die  Eiterkörperchen  —  worauf  wir  ge- 
legentlich der  Physiologie  der  Neubildungen  ausführlicher  znrückkom- 
men  werden. 

Eines  aber  haben  Sie  schon  aus  den  soeben  angeführten  Bei- 
spielen entnommen,  nämlich  dass  das  Resultat  einer  productiven  Ent- 
zündung für  den  Organismus  von  höchst  ungleichem  Werthe  sein 
kann.  Wenn  eine  Wunde  durch  productive  Entzündung  oder,  wie 
das  hier  genannt  wird,  durch  Granulationsbildung  vernarbt  oder 
ein  Muskelriss  auf  diese  Weise  sich  schliesst,  so  ist  das  ebenso 
erwünscht,  wie  die  Heilung  einer  Fractur  durch  knöchernen  Callus« 
Auf  der  andern  Seite  kennen  Sie  die  nachtheiligen  Folgen  einer  Ver- 
wachsung der  beiden  Blätter  des  Pericardium,  und  mögen  leicht 
ermessen,  dass  es  für  die  Darmperistaltik  ganz  und  gar  nicht  vortheil- 
haft  ist,  wenn  Darmschlingen  an  die  Bauch  wand  festgewachsen  sind; 
und  brauche  ich  Ihnen  erst  zu  schildern,  welche  Nachtheile  es  für 
das  Sehvermögen  hat,  wenn  die  Hornhaut  mit  einer  bindegewebigen 
Membran  zur  Hälfte  und  mehr  überzogen  ist?  In  den  Fällen  der 
letztgenannten  Art  ist,  wie  Sie  denken  können,  der  Wunsch  durehans 
gerechtfertigt,  dass  die  neuentstandenen  Gewebe  wieder  verschwinden 
möchten.  Und  nicht  eben  selten  wird  der  Wunsch  zur  Wirklichkeit 
Denn  es  ist  vollkommen  sicher,  dass  neue  Gefasse  und  neues  Binde- 
gewebe, wenn  erst  kurze  Zeit  seit  ihrer  Bildung  vergangen  ist,  wieder 
vollständig  beseitigt  werden  können.  Das  kann  man  aufs  Schönste 
verfolgen  an  etlichen  Fällen  der  Keratitis  vasculosa,  und  nicht 
minder  bei  zu  üppiger  Granulationsbildung,  sog.  Garo  luxurians 
in  Wunden;  aber  selbst  eine  anscheinend  so  dauerhafte  und  resistente 
Neubildung,  wie  der  knöcherne  Callus  nach  Fracturen,  erhärtet  das 
sehr  häufig  in  der  prägnantesten  Weise',  indem  er  ganz  gewöhn- 
lich Anfangs  umfangreicher  ist,  als  er  später  es  bleibt.  Bei  der 
Keratitis  vasculosa  genügt  es  öfters  schon,  die  neuen  Gefasse  dun'h 
Aetzung  zu  ertödten,  um  bald  die  ganze  Neubildung  zum  Schwund 
zu  bringen.  Hiemach  darf  man  nicht  zweifeln,  dass  auch  Adhäsionen, 
so  lange  sie  noch  frisch  sind,  wieder  verschwinden,  verdickte  Häute 
wieder  ihr  natürliches  Volumen  gewinnen  können.  Freilich,  so  schient 
es,  nur  so  lange  sie  noch  frisch  sind.  .  Sind  erst  Wochen  oder  vollends 
Monate  seit  ihrer  l^jntstehung  verflossen,  so  sind  diese  neugebildeien 
Bindegewebsmasscn  zu  bleibenden  Th eilen  des  Körpers  geworden. 
Dabei  aber  noch  keineswegs  zu  solchen,  die  in  ihrem  Verhalten  df*n 
alten,  physiologischen  Organen  gleichgestellt   werden  dürften.     Viel- 
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mehr  bleiben  dieselben  einstweilen  noch  besonders  exponirt,  und  es 
bedarf  nur  geringfügiger  Schädlichkeiten,  um  neue  Entzündungen  an 
diesen  Stellen  zu  veranlassen;  wenn  aber  schon  der  ganze  Vorgang 
der  Grewebsproduction  in  der  Entzündung  ein  ausgesprochen  langsam 
verlaufender  gewesen,  so  ist  es  vollends  diese  Widerstandsunföhigkeit 
der  neuentstandenen  Gewebe  und  ihre  Tendenz  zu  immer  wiederholten 
Erkrankungen,  was  der  productiven  Entzündung  den  Stempel  der 
Langwierigkeit  aufdrückt  und  sie,  wie  man  es  nennt,  zu  einer  chro- 
nischen macht. 

Sie  werden  vermuthlich  es  schon  vermisst  haben,  dass  ich  bisher 
den  zeitlichen  Ablauf  der  entzündlichen  Vorgänge  so  wenig  berück- 
sichtigt habe,  trotzdem  gerade  die  Unterscheidung  der  acuten  und 
der  chronischen  Entzündung  eine  sehr  gebräuchliche,  ja  vielleicht 
die  populärste  von  allen  ist.  Ich  habe  in  Wirklichkeit  auf  diese 
Differenzen  des  zeitlichen  Verlaufs  so  wenig  Gewicht  gelegt,  weil  ich 
keine  Förderung  des  Verständnisses  der  in  Rede  stehenden  Processe 
aus  solcher  Scheidung  zu  ersehen  vermag.  Ueberlegen  wir,  was  wir 
in  dieser  Beziehung  schon  haben  feststellen  können,  so  werden  Sie 
Sich  sofort  erinnern,  wie  ungleiche  Zeiträume  zwischen  der  Ein- 
wirkung der  entzündlichen  Ursache  und  dem  Ausbruch  der  Entzün- 
dung verstreichen  können.  Tauchen  Sie  eine  Hundepfote,  ein  Kanin- 
chenohr in  heisses  Wasser,  so  beginnt  nach  wenigen  Minuten  die 
specifische  Circulationsstörung  und  die  Steigerung  der  Transsudation, 
und  keine  Viertelstunde  dauert  es,  bis  alle  cardinalen  Symptome  der 
Entzündung  in  optima  forma  ausgebildet  sind;  bestreichen  Sie  da- 
gegen die  Pfote  mit  Crotonöl  oder  bringen  Sic  vollends  einen  infec- 
tiösen  Pfropf  in  die  Mittelarterie  eines  Kaninchenohrs,  so  könnnen 
Sie  viele  Stunden  lang  nicht  die  geringste  A^enderung  an  dem  Ver- 
halten der  Gefässe  des  Organs  wahrnehmen.  Aber  Sie  wissen  auch, 
wie  das  zusammenhängt:  es  kommt  Alles  darauf  an,  wie  rasch  die 
entzündungserregende  Schädlichkeit  die  Gefässwändo  erreicht,  und  ob 
sie  dann  im  Stande  ist,  in  kurzer  oder  erst  in  langer  Zeit  dieselben 
so  weit  zu  alteriren,  dass  daraus  die  entzündliche  Circulationsstörung 
resultirt;  wobei  freilicli  auch  individuelle  Eigenthümlichkeiten  der 
Gefasswände  selbst  die  zeitliche  Entwicklung  der  Alteration)  beein- 
flussen mögen.  Kicht  anders  ist  es  mit  dem  weiteren  Verlauf.  So 
lange  die  entzündliche  Ursache  vorhanden  ist,  dauert  auch  die  Ent- 
zündung; mit  dem  Wegfall  der  Ursache  schwindet,  wenn  überhaupt 
eine  Restitution  erfolgt,    auch  bald  die  Entzündung.     Eine  Verbren- 
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nung  massigen  Grades  heilt  immer  rasch,  und  wenn  ein  Fremdkörper 
ausgestossen  oder  ein  Aetzschorf  entfernt  ist,  hört  sehr  bald  die 
Entzündung  auf;  eine  Wundfläche  dagegen  granulirt  so  lange,  als  sie 
eben  noch  Wunde  ist,  und  sitzt  ein  Fremdkörper  in  der  Tiefe  und 
so,  dass  er  nicht  ausgestossen  werden  kann,  so  zieht  die  Entzündung 
um  ihn  sich  sehr  lange  hin.  Dabei  ist  aber  noch  Eines  zu  berück- 
sichtigen. Damit  die  Entzündung  anhalte,  braucht  nicht  das  ur- 
sprüngliche entzündungserregende  Agens  fortzudauern,  sondern  das 
wird  auch  dann  der  Fall  sein,  wenn  im  Laufe  der  Entzündung,  vielleicht 
durch  sie  selber  neue  Schädlichkeiten,  neue  Entzündungsursachen  in 
Wirksamkeit  getreten  sind.  Auch  für  Vorgänge  der  letzteren  Art  haben 
wir  im  Früheren  gute  Beispiele  kennen  gelernt.  Die  secuudäre  Infec- 
tion  eines  Wundsecrets,  eines  Exsudats  bewirkt  nothwendig,  dass  die 
Entzündung  so  lange  anhält,  als  die  abnormen  durch  die  Infection 
bewirkten  Zersetzungen;  und  wenn  in  diesen  Fällen  das  inficirende 
Agens  etwas  Fremdes,  von  aussen  Hinzugekommenes  ist,  so  erinnere 
ich  Sie  an  die  eingedickten  Exsudatreste,  von  denen  ich  Ihnen  schon 
hervorgehoben  habe,  dass  sie  wie  Fremdkörper  sich  verhalten,  und 
nicht  minder  an  die  Gefäss-  und  Bindegewebsneubildung,  auf  deren  Ge- 
fahren ich  sogleich  noch  näher  zu  sprechen  komme.  Sie  sehen,  wir 
brauchen  nach  den  Ursachen  nicht  weit  zu  suchen,  wie  es  kommen 
kann,  dass  eine  Entzündung,  die  acut  angefangen,  dennoch  nicht  in 
kurzer  Zeit  vorübergeht,  sondern  andauert,  chronisch  wird.  Das 
ändert  an  dem  Wesen  des  Processes  Nichts,  und  in  welcher  Weise 
die  Chronicität  etwa  die  Symptome  ändert,  auch  das  ergiebt  sich  im 
Einzelfall  so  einfach,  dass  ich  dabei  nicht  zu  verweilen  braurhe. 
Aber  auch  eine  andere  Entstehungsweise  der  chronischen  Entzündung 
ist  möglich,  und  sogar  sehr  häufig.  Es  kann  eine  Entzündung  mit 
so  unerheblichen  Symptomen  einsetzen,  dass  sich  der  Beginn  der 
Erkrankung  garnicht  oder  nur  undeutlich  markirt;  sei  es,  dass  die 
anfiingliche  Heftigkeit  sehr  geringfügig,  oder  sei  es,  was  das  Ge- 
wöhnlichere ist,  dass  die  anfängliche  Ausdehnung  des  Processes 
eine  minimale  ist.  Dass  solche  unbedeutende  Entzündungen  im  all- 
täglichen Lehen  ungemein  häufig  vorkommen,  das  unterliegt  ja  ni«*ht 
dem  geringsten  Zweifel.  Sie  werden  vernachlässigt  und  v«T(lienen 
wirklich  k<'in<Tlei  Berücksichtiguni:,  \\v\m  sie  einfach  wieder  vorüber- 
gehen. x\ber  unter  Umständen  verschwinden  sie  nicht,  lassen  höchstens 
etwas  nach,  um  dann  von  Neuem  ein  W(Miig  zu  exacerhiren,  dann 
entsteht  eine  äimliche,  an  sich  unbedtuitende  Entzündung  in  der  Nach- 
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barschaft,  die  nun  den  gleichen  Verlauf  nimmt  u.  s.  f.  Der  schliess- 
liche  Effect  muss,  wie  auf  der  Hand  liegt,  ganz  derselbe  sein,  wie 
wenn  eine  acute  Entzündung  chronisch  wird,  d.  h.  der  befallene  Kör- 
pertheil  kehrt  für  lange  Zeit  nicht  zur  Norm  zurück,  sondern  eine 
Circnlationsstörung  massigen  Grades  mit  all  ihren  Folgen  etablirt 
sich  mehr  oder  weniger  dauernd  in  ihm.  Was  für  Umstände  es  sind, 
unter  deren  Einfluss  derartige  schleichend  sich  entwickelnde  chro- 
nische Entzündungen  entstehen,  ist  hinterher  oft  schwer  zu  sagen; 
nicht  selten  sind  es  sehr  häufig  wiederkehrende,  an  sich  geringfügige 
Schädlichkeiten,  auf  die  manch  chronischer  Rheumatismus,  manch 
chronischer  Katarrh  zurückzuführen  ist.  Durch  Nichts  aber  wird 
gerade  dieser  Verlauf  mehr  begünstigt,  als  durch  gewisse  allgemeine, 
sogenannte  constitutionelle  Kranivheiten,  als  Tuberkulose,  Syphilis  etc., 
ßr  die  es  aber  wieder  in  ausgezeichneter  Weise  zutrifft,  dass  die 
eigentliche,  letzte  Ursache  der  Entzündungen  bleibender  Natur  ist. 
Fragen  wir  nun,  welcher  Art  die  chronischen  Entzündungen 
sind,  so  werden  wir  von  vorn  herein  schwerlich  erwarten,  dass  die 
Entzündungen,  die  nicht  bis  zur  Tumorbildung,  resp.  höchstens  bis 
zur  Production  eines  serösen  Exsudats  gelangen,  so  lange  anhalten, 
dass  sie  als  chronische  angesehen  werden  dürfen.  Wohl  aber  giebt 
es  ganz  exquisit  chronische  eitrige  Entzündungen,  und  auch  hier 
beide  Formen,  diejenige,  welche  aus  einer  acuten  liervorgegangen, 
z.  B.  ein  chronisches  Empyem,  und  andererseits  solche,  die  von 
Anfang  an  schleichend  aufgetreten  sind,  wie  die  Abscesse  des  Rotz 
und  der  sogenannten  chronischen  Pyämie.  Hierher  gehören  auch 
die  vielbesprochenen  kalten  Abscesse,  denen,  wie  schon  der 
Name  andeutet,  das  eine  Criterium  der  acuten,  nämlich  der  Calor 
fehlt  und  oder  in  viel  schwäctherem  Grade  beiwohnt.  Worauf  diese 
»Kälte"  hinweisst,  das  brauche  ich  Ihnen  nach  allem  früher  Ge- 
sagten nicht  erst  hervorzuheben;  denn  Sie  wissen,  dass  ein  Entzün- 
dungsheerd  nur  dann  unter  der  normalen  Wärme  des  Theils  temperirt 
sein  kann,  wenn  die  Verlangsamung  des  Blutstroms  in  seinen  Gefässen 
das  Üebergewicht  über  die  gesteigerte  Zufuhr  durch  die  Gefässerweite- 
^ng,  d.  h.  über  die  Hyperämie,  erlangt  hat.  Hiermit  ist  aber  auch 
^gleich  die  Erklärung  gegeben,  weshalb  diese  chronische  Eiterung 
Die  zur  Gefässneubildung  und  Gewebsproduction  führen  kann.  Die 
nichtigste  und,  wenn  Sie  wollen,  typischeste  Form  der  chronischen  Ent^ 
Zündung  bleibt  deshalb  immer  die  productive  oder  adhäsive.  Wie 
diese  aus  der  acuten    fibrinösen  Entzündung   hervorgeht,    das  haben 
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wir  soeben  erst  im  Detail  verfolgt,  und  es  bedarf  hiernach  wohl 
kaum  noch  der  Erwähnung,  dass  auch  in  den  schleichend  sich  ent- 
wickelnden Fällen  es  immer  kleine  fibrinöse  Exsudate  sind,  denen 
die  Adhäsionen,  die  Verdickungen  und  die  Schwielen  ihren  Ursprung 
verdanken. 

Was  mich  aber  bestimmt,  gerade  in  der  .adhäsiven  Entzündung 
die  typischeste  Form  der  chronischen  zu  sehen,  auch  das  habe  ich 
Ihnen  schon  mehrmals  angedeutet.  Es  ist  die  tausendfach  gemachte 
Erfahrung,  dass  die  neugebildeten  Gefässe  und  Gewebe  selbst  zu 
neuen  Entzündungsursachen  werden.  Mindestens  in  der  Weise, 
dass  schon  die  allerkleinste  Schädlichkeit  sogleich  wieder  die  Blut- 
bewegung in  diesen  Gefässen  alterirt  und  sofort  neue  Transsudation, 
neue  Extravasation  herbeiführt;  ganz  gewiss  ist  übrigens  auch  die 
Cohäsion  der  Wandungen  dieser  neuen  Gefässe  noch  nicht  die  normale, 
und  die  vielfachen  Blutungen,  welche  aus  ihnen  bei  kleinen  Anlässen 
schon  erfolgen,  nicht  sämmtlich  diapedischer  Natur,  sondern  z.  Th.  durch 
Gefasszerreissungen  herbeigeführt.  Damit  aber  eröffnet  sich  der  unheil- 
vollste Circulus  vitiosus;  denn  wenn  aus  den  neuen  Gelassen  alle 
Augenblicke  neue  Exsudation  erfolgt,  so  wandeln  sich  in  den  Zwischen- 
zeiten die  Exsudate  wieder  in  neue  gefässhaltige  Membranen  um,  der 
Art,  dass,  selbst  wenn  die  ursprüngliche  Ursache  der  Entzündung 
längst  vorüber,  doch  das  befallene  Organ  nicht  zur  Ruhe  kommt. 
Ja,  man  könnte  vielleicht  die  Frage  auf  werfen,  wie  es  unter  diesen 
Umständen  möglich  sei,  dass  derartige  adhäsive  Entzündungen  über- 
haupt aulhören,  wenn  nicht  doch  bei  zweckmässigem  Verhalten  öfters 
neue  Schädlichkeiten  so  lange  von  den  neugebildeten  Gelassen  und 
Geweben  fern  gehalten  blieben,  dass  inzwischen  dieselben  sich  conso- 
lidirt  haben  und  nun  den  alten  Gelassen  des  Körpers  an  Widerstands- 
lahigkeit  gleichkommen.  Von  diesem  Augenblicke  an  ist  jener  fehler- 
hafte Cirkel  beseitigt,  der  ganze  Process  abgebrochen  und  beemlet. 
Indess  ist  in  diesen  Fällen  nicht,  wie  sonst  am  Ende  der  Entzündung, 
der  ursprüngliche  Zustand  hergestellt,  sondern  die  neugebildeten  Ge- 
webe sind  (lauernd  und  für  immer  geblieben.  In  Gestalt  von  Ver- 
wachsungen, Verdickungen,  iSchwarten,  Schwielen,  Anhäng- 
seln etc.,  deren  Details  sich  wesentlich  nach  dem  Bau  und  df-r 
anatomischen  Struotur  des  Organs  richten,  welches  dor  Sitz  der  Ent- 
zündung gewesen  ist.  Entlang  den  Gefässen  und  Kanälen  giebt  »»s 
röhrenförmige  Schwielen  (Periarteriitis,  Peribronchitis,  auch  Peri- 
neuritis),   in  bindegewebigen   Häuten  sehnige  Trübungen    und  Ver- 
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dickungen  (Arachnitis,  Endocarditis),    um  Fremdkörper  mehr  oder 
weniger  dicke  bindegewebige  Kapseln,    am  Periost  die  Hyperostosen, 
femer  die  Verwachsungen  und*  Schwarten  an  den  serösen  Häuten 
(Pleuritis,  Pericarditis,   Peritonitis,  Arthritis,  auch  Pachymeningitis), 
endlich  die  Zunahme  des  interstitiellen  Bindegewebes    bei  der 
Hepatitis,  Nephritis,  Orchitis.     So  verschieden  alle  diese  Dinge  ihrem 
äusseren  Habitus  nach  sind,  so  handelt  es  sich  doch  in  allen  Fällen 
um  eines    und  dasselbe,    nämlich   um    ein    neugebildetes  gefäss- 
haltiges-  Bindegewebe,    welches   das  Endproduct    einer,    meistens 
abgelaufenen    chronischen  Entzündung  ist.     Weil  aber  die  letztere  in 
der  Regel  vorüber  ist,    hat  man  eigentlich,    wie  Sie  zugeben  werden, 
kein  Recht,  noch  von  chronischer  Entzündung  zu  sprechen,  wenn  man 
die  erwähnten  Objecte    schildern    will,    und    schwerlich    würden    die 
Namen,    die  Sie  soeben  gehört,    gebräuchlich  sein,    seh wei lieh  würde 
man  die -Verwachsungen  der  Pleuren  als  Pleuritis,  die  verdickten  und 
verbreiteten  Bindegewebsinterstitien  einer  Leber  oder  Niere  als  Hepa- 
titis oder  Nephritis  bezeichnen,  wenn  nicht  Ein  Umstand  sehr  nach- 
drückhch   darauf  hinwiese,    dass  hier  fast  überall    ein   fortdauerndes 
Geschehen  st<itt  hat.     Das  ist  die  Eigenschaft  und  Tendenz  der  neu- 
gebildeten Gewebe,  sich  in  sich  zusammenzuziehen,  zu  verkürzen,  zu 
schrumpfen,  nachdem  der  eigentliche  Neubildungsprocess  selbst  zum 
Stillstand  gekommen  ist.     Durch  diese  Schrumpfungen  gestaltet  sich 
das  Bild  äusserst  wechselnd.     In  erster  Linie  leiden  darunter  die  Ge- 
fösse  des    neuen  Bindegewebes,    das  letztere    er  blaust  allmälig  mehr 
und  mehr,  und  es  entstehen  so  die  weissen,  seh  neuartigen  Schwielen. 
Dann   aber  können  durch    diese  Schrumpfungen    die   allerwich tigsten 
Veränderungen  gesetzt  werden.     So   an  Kanälen  Stenosen,    z.  B.  an 
Blutgelassen,  an  Ausführungsgängen  von  Drüsen  oder  am  Darm  und 
der  Luftröhre,    dann  auch  Compressionen  und  Knickungen,    z.  B.  an 
Nerven,    am  Uterus  oder  an  den  Tuben,    dann  Verödung    und  Unter- 
gang von  ganzen  Parenchymtheilen,    z.  B.   bei  der  Lebercirrhose  und 
der  Nierenschrumpfung,    dann   Verkürzungen   und  Form  Veränderungen 
der  Herzklappen,  dann  falsche  Stellung  zweier  Glieder  gegen  einander, 
in  deren  Gelenkverbindung    eine  fibröse  Ankylose    sicli    etablirt  hat, 
u.  dergl.  m.    Leicht  könnten  die  Beispiele  vervielfacht  werden;  aber  es 
bedarf  deren  nicht  mehr,  um  Ihnen  zu  zeigen,  dass  dieselbe  chronische 
Entzündung,  die  ein  völlig  bedeutungsloser  Process  ist,  wenn  sie  als 
umschriebene  pleuritische  Adhäsion  oder  als  Hirnhauttrübung  auftritt, 
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anrltTP  Male  die  einschiieideusten  Folgen  für  di!ii  lUPnsdilk'Iien  Orgi 
uismii-s  herbeiführen  kann. 


Wir  sind  am  Schlüsse  unserer  Erörterungen  über  die  Entzündia 
angelangt.     Ich  habe  versucht,  Ihnen  in  allen  Details  die  Eigenlhünl 
lichkeiten  der  Circulationsstörung  vorzuführen,  welche  der  Entzändu 
i»  Grunde  liegt,    ich  haben  Ihnen  die  Ureachen,    soweit  sie  liekani 
namhaft   gemacht,    welche  jene  Störung  zu   erzeugen  vermögen, 
ich  habe  schliesslich    auch   die   ferneren  Schicksale    der  Ent/ündungt 
(iroduete   mit  Ihnen    bespronhen.     In   der  ganzen  Darslellung    glaul 
ich  scharf  auseinandergehalten  zu  haben,    was  zur  Zeit  btTcit*  dum 
Beobachtung  und  Experimeut  gesicherter  Besitz  der  Wissenschafi 
worden,  und  was  noch  lediglich  hypothetisch  ist,  und  auch  das  hj 
ich  Ihnen,  denke  ich,  nicht  verschwiegen,  wie  grosse  und  emplindlie 
Lücken  noch  an  vielen  Stellen  auf  rliesem  Gebiete  klaffen, 
icli  beispielsweise  nur  unsere  uiigenügeiide  Kenntniss  von  dem  We« 
der  Gefasswandalteration   und  von  den  chemischen  Vorgängen    in  ( 
Exsudaten   anführe.      Was    aber    auch   immer    ich  Ihnen   vorgctraf 
Alles    betraf    lediglich    die    Vorgänge    Seitens    der    Circulatioii 
Transsudation,  wahrend  die  etwaigen  Störungen  in  der  BcschalTeDliij 
und  Function  der  entzündeten  Organe  keine  oder  höchstens  ganz  I 
läufige  Berücksichtigung  gefunden  haben-    Indess  meine  ich  an  diea 
Stelle,    wo  wir  mit  der  Pathologie  der  Circiilation    uns  beschäfl 
rait  gutem  Grund  auf  die  Erörterung  der  Störungen  an  den  Gefä 
mich  beschränkt  zu  haben.     Wenn  wir  von  der  Pathologie 
webestoffwerhsela  handeln,  wird  es  an  der  Zeit  sein,  der  regi 
regenerativen  oder  progressiven  Frocesse  zu  gedenken,  welche  im  I 
und  unter  den  Einfluss  der  Entzündung  an  den  Geweben  und  ihren  t 
tarlheileti  vor  sich  gehen,  und  vollends  werden  erst  bei  der  Pathologl 
der  Niere,    des  Magens,  kurz  der  einzelnen  Organe  überhaupt,  zw« 
massig  die  Functionastftrungen  dargelegt  werden  können,  welclie  t 
eine  Nephritis,  Gastritis  etc.  herbeigeführt  werden. 

'  Das  Einzige,  was  naturgemäss  jetzt  sogleich  angereiht  weri 
könnte,  wäre  die  Auseinandersetzung  der  Folgen,  welche  Entzündq] 
gen  am  Circulationsapparat,  d.  h.  am  Herzen  «od  den 
nach  sich  ziehen.  Aber  sollte  es  nöthig  sein,  dass  ich  1 
Gcdächtniss  zurückrufe,  eine  wie  grosse  Rolle  die  entzÜDdlii 
Processe    unter    den   den  Nutzeffect   der    Herzarbeii    verkleiner 
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Momenten  spielen?  Der  pericarditische  Erguss  und  die  Synechie  des 
Pericards,  die  Abscesse  des  Herzfleisches  und  die  bindegewebigen 
Schwielen  desselben,  die  Verwachsungen  der  Herzklappen  und  ihre  Re- 
tractionen,  was  sind  sie  anders,  als  Producte  und  Ausgänge  der  Ent- 
zündung, und  zwar  aller  Sorten,  von  der  fibrinösen  bis  zur  eitrigen 
auf  der  einen,  und  zur  productiven  auf  der  andern  Seite?  Auch  rück- 
sichtlich der  Bedeutung  der  Entzündung  für  die  Gelasse  kann  ich 
Ihnen  Nichts  beibringen,  was  Sie  nicht  schon  wüssten.  Das  Eine, 
Massgebende  ist  ohnehin  ja  selbstverständlich,  dass  nämlich  die  Ge- 
fasse  als  Organe  oder  selbsständige  Körpertheile  nur  dann  Sitz  einer 
Entzündung  werden  können,  wenn  sie  Vasa  vasorum  haben.  Nur 
an  Gefässen  eines  solchen  Kalibeis,  dass  Vasa  vasorum  in  ihren  Wän- 
den verlaufen,  kann  es  eine  Arteriitis  oder  Phlebitis  geben.  Aber  in 
diesen  fehlt  so  wenig  die  productive  als  .die  eitrige  Entzündung,  so 
wenig  die  chronische,  als  die  acute.  Kaum  giebt  es  "irgendwo  bessere 
Beispiele  für  die  chronische  productive  Entzündung,  als  die  Endo- 
oder  Periarteriitis  fibrosa  sie  bieten,  und  die  eitrige  Phlebitis,  die  in 
Folge  einer  puriformen  Thrombuserweichung  oder  durch  Uebergreifen 
einer  phlegmonösen  Entzündung  der  Umgebung  auf  die  Venenwand 
entsteht,  wiederholt  bis  in  die  kleinsten  Züge  den  typischen  Verlauf 
einer  infectiösen  eitrigen  Entzündung.  Schwerlich  aber  werden  Sie 
Verlangen  tragen,  dass  ich  heute  noch  einmal  auf  einen  Gegenstand 
zurückkomme,  der  uns  vor  gar  nicht  langer  Zeit  erst  so  eingehend 
beschäftigt  hat. 

Bei  dieser  Sachlage  dürfte  es  vielleicht  lohnender  sein,    die  Be- 
ziehungen zwischen    Circulationsapparat    und  Entzündung   von    einer 
ganz  anderen  Seite    her  ins  Auge  zu  fassen.     Wenn    die  Entzündung 
nichts  Anderes  ist,  als  eine  besondere  Alteration  der  Gefässwände,  die  her- 
beigeführt ist  durch  irgend  welche  abnorme  Bedingungen,  mit  denen  die- 
selben eine    gewisse  Zeit  hindurch  in  Wechselwirkung    gerathen  sind, 
rauss  sich  da  nicht  die  Frage  aufdrängen,  ob  nicht  eine  erheblich  von 
der  Norm    abweichende  Blutströmung    auch    eine  Entzündungsursache 
werden  kann,  ja  werden  muss?     Nun,  wir  haben  eine  örtliche  Kreis- 
laufsstörung unter  den  Entzündungsursachen  kennen  gelernt,   nämlich 
die  länger  anhaltende    arterielle  Ischämie    höchsten   Grades.     Wird 
ein  Gefiissbezirk    eine    gewisse  Zeit    hindurch    nicht    von    arteriellem 
Blute  durchströmt,    so  erschlaffen    die  Gefiissmuskeln  der  Art,    dass 
eine  sehr  bedeutende  Dilatation    eintritt,    zugleich  verändern  sich  die 
Wände  in  dem  Sinne,    da^s  sie  dem  Blute  einen  grösseren  Reibungs- 
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widerstand  entgegensetzen,  und  Capillarcn  und  Venen  werden  weit 
durchlässiger,  nicht  blos  für  Flüssigkeit,  sondern  auch  für  die  körper- 
lichen Elemente  des  Blutes.  Sie  sehen,  es  sind  alle  Factoren  der 
entzündlichen  Circulationsstörung  vorhanden,  und  wenn  Sie  ein  solches 
Ohr  sehen,  wie  es  dick  geschwollen,  dunkelroth,  heiss,  schmerzhaft 
und  schwer  beweglich  ist,  so  werden  Sie  in  der  That  keinen  Augen- 
blick Bedenken  tragen,  das  Ohr  ^entzündet"  zu  nennen.  Einen 
gleichen  Effect  sehen  wir  allerdings  nicht  bei  den  anderen  Kreislaufs- 
störungen, die  hier  in  Betracht  kommen  könnten,  der  Anämie  gerin- 
geren Grades  und  der  venösen  Stauung,  auch  wenn  sie  sehr  lange 
anhalten.  Aber  bei  den  wesentlichen  Differenzen  der  Art  der  Circu- 
lationsstörung werden  wir  ein  derartiges  Resultat  auf  der  einen  Seite 
kaum  erwarten,  auf  der  anderen  Seite  aber  hat  es  gar  keine  Schwie- 
rigkeit zu  zeigen,  dass  auch  diese  Aenderungen  der  normalen  Blutbe- 
wegung von  erheblicher  Bedeutung  für  die  Entzündung  werden  können. 
Für  einmal  hinsichtlich  der  Schwere  desProcesses  und  seiner  Dauer, 
seines  Verlaufes.  Entsteht  in  einem  anämischen  Organe  eine  Ent- 
zündung, so  ist  die  grösste  Gefahr,  dass  sie  den  Ausgang  in  Nekrose 
nimmt,  wie  das,  nachSamuers"*'  Vorgang,  sehr  leicht  an  einem  Ka- 
ninchen demonstrirt  werden  kann,  dessen  Hauptarterie  man,  bevor 
man  es  mit  Crotonöl  bestreicht,  unterbunden  hat;  ganz  analoge  Er- 
fahrungen von  der  Schwere  und  Langwierigkeit  irgend  welcher  Ent- 
zündung macht  der  Arzt  nur  zu  oft  bei  Kranken  mit  nicht  oder  un- 
genügend compensirten  Herzfehlern.  Weiterhin  aber  darin,  dass  srhon 
geringe  Schädlichkeiten,  die  bei  gesundem  Kreislauf  ohne  jede  Reak- 
tion überwunden  würden,  in  diesen  Fällen  Entzündung  hervomifen, 
wofür  die  sog.  hypostatischen  Entzündungen  die  auffälligsten  Bei- 
spiele gewähren.  Was  aber  heisst  das  Alles  Anderes,  als  dass  dunh 
die  voraufgehende  Circulationsstörung  die  Bes(*haffenheit  der  Gelass- 
wände in  ein,  so  zu  sagen,  labiles  Gleichgewicht  gebracht  i>t, 
von  dem  es  nur  ein  kleiner  Schritt  ist  bis  zur  wirklichen  entzünd- 
lichen Alteration! 

Aber  nicht  blos  die  Blutbewegung,  sondern  auch  die  Blut- 
beschaffenheit muss  die  normale  sein,  wenn  die  Gefiisse  sich  in 
regelrechtem  Zustande  erhalten  sollen.  Darum  wird  es  Sie  nicht  be- 
fremden, wenn  wir  ganz  Aehnliches,  wie  bei  Individuen  mit  localen 
Kreislaufsstörungen,  auch  W\  solchen  finden,  deren  Blut  bedeutende 
Aenderungen  seiner  Zusamnicnsetzunfi;  erlitten  hat.  Dass  in  der  That 
b(M  hvdrämisihen   PrrsoufMi    und  Un  Diabetikern    jede  Lnizün- 
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düng  gern  einen  schweren  Verlauf  nimmt  und  leicht  gangränescirend 
wird,  habe  ich  Ihnen  schon  früher  (p.  272)  hervorgehoben.  Doch 
trifft  auch  die  zweite  Aehnlichkeit  zu,  nämlich  die  grosse  Geneigtheit 
zu  Entzündungen,  die  besonders  bei  hydrämischen  Individuen  so  be- 
deutend ist,  dass  man  in  der  Hydrämie  sogar  eine  Prädisposition 
zu  Entzündungen  zu  sehen  berechtigt  ist. 

So  verständlich    aber    diese  Prädisposition    unter    den  genannten 
Yerhältnissen  ist,  so  wenig  sind  wir  bis  heute  im  Stande,  die  Gründe 
anzugeben,  warum  manche  Individuen  mit  besonderer  Leichtigkeit  und 
Häufigkeit  unter  dem  Einfluss  bestimmter  Schädlichkeiten  die  oder  die 
Entzündung  acquiriren,  und  zwar  Schädlichkeiten,    die  vielleicht  vie- 
len   anderen  Menschen    gegenüber  durchaus    wirkungslos  sind.     Hier 
bleibt  zur  Zeit  nichts  übrig,  als  die  Annahme  einer  gewissen  Schwäche 
der  Constitution    der  Gefasswände,    vermöge  deren    sie  eine  geringere 
Widerstandsfähigkeit  besitzen,    als   sie  normaler  Weise  sollten.     Eine 
Schwäche,  eine  Widerstandsunfahigkeit,    die  erworben,    die  aber  auch 
unzweifelhaft  angeboren  sein  kann.  Wenigstens  wenn  wir  Menschen 
begegnen,  die  von  ihrer  Kindheit  an  bei  jeder  Gelegenheit  von  einem 
Katarrh  dieser  oder  jener  Sdileimhaut  befallen  werden,  da  scheint  es 
mir  ausserordentlich  nahe  liegend,  gerade  für  ihre  Schleimhautgefasse 
eine    gewisse  Reizbarkeit   und  Verletzlichkeit,    einen    Mangel 
an  Widerstandsfähigkeit  anzunehmen.  Und  eine  solche  Hypothese 
findet,    wie    auf  der  Hand  liegt,    nur    eine  erwünschte  Stütze  in  der 
Erfahrung,  dass  gewisse  Entzündungen  oder  vielmehr  Entzündungen  ge- 
wisser Organe   in  manchen  Familien    erblich  vorkommen.     Was 
hier  vererbt  wird,    ist  nicht  die  Entzündung,    sondern    die  durch  die 
Einrichtung  der  Gefasse    bedingte  Prädisposition    zur  Entzündung; 
und  darum  wollen  Sie  diese  Fälle  wohl  unterscheiden  von  der  unmit- 
telbaren Vererbung  einer  Entzündung.   Auch  diese  giebt  es,  frei- 
lich,   soviel   mir  bekannt    ist,    nur    bei    infectiösen  Entzündungen. 
Wenn  ein  Kind  eines  syphilitischen  Vaters   mit    einer  gummösen  Pe- 
riostitis oder  Hepatitis  zur  Welt  kommt,  so  hat  es  nicht  die  Prädis- 
position, sondern  die  speci fische  infectiöse  Entzündung  selbst 
ererbt,    d.  h.  also  auch    die  Entzündungsursache    ist  vom  Vater 
auf  das  Kind  übertragen  worden.     Wer  aber  darin  etwas  Mysteriöses 
oder  schier  Unbegreifliches  sehen  wollte,   den  erinnere  ich  an  die  Er- 
fahrungen, welche  von  den  Seidenzüchtern    in  Betreff  der  vor  einigen 
Jahren  so  gefürchteten  Körperchenkrankheit  der  Seidenraupen 
gemacht  worden  sind.    Die  Hauptgefalir,  welche  diese  jetzt  erloschene 
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Krankheit  mit  sich  brachte,  bestand  darin,  dass  sie  die  ganze  Zacht 
zu  vernichten  drohte;  denn  die  Raupen,  die  aus  der  Paarung  gekör- 
perter  Schmetterlinge  hervorgingen,  waren  gleichfalls  gekörperl.  Und 
zwar  erwies  es  sich  in  gleichem  Grade  gefährlich,  wenn  das  Schmet- 
terlingsmännchen, wie  wenn  das  Weibchen  körperchenhaltig  war.  Für 
diese  Krankheit,  die  sich  demnach,  wie  Sie  sehen,  direet  von  Vater 
oder  Mutter  vererbt,  ist  die  Ursache  der  Vererbung  vollständig  und 
mit  Sicherheit  aufgedeckt  worden:  sie  bestand  einfach  darin,  dass 
schon  die  Eier  und  der  Saamen  der  gekörperten  Thiere 
Körperchen  enthielten,  mithin  dem  Keim  von  Anfang  an  die  letz- 
teren beigesellt  waren '^^.  Dass  es  wirklich  parasitäre  Organismen 
seien,  welche  dem  Embryo  syphilitischer  Eltern  gleich  bei  der  Zeu- 
gung mit  einverleibt  werden,  bin  ich  natürlich  sehr  weit  entfernt  zu 
behaupten;  aber  ich  habe  Ihnen  nur  auf  dem  Wege  der  Analogie  die 
Möglichkeit  des  Verständnisses  der  Vererbung  einer  entzündlichen 
Krankheit  eröffnen  wollen,  und  dazu  dünkt  mich  der  herangezogene 
Fall  der  Körperchenkrankheit  recht  wohl  geeignet. 
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¥1.    Blntnng. 


Nomenclatur  der  Blutangen.  Haemorrhagia  per  rhexin  und  per  diapedesin. 
Differentialdiagnose  zwischen  beiden. 

Ursachen  der  Gefftsszerreissnngen.  Traumen.  Arrosion.  Prädisponirende  Ur- 
sachen d.  sog.  spontanen  Rupturen.  Menstruation.  Blutungen  der  Infectionskrank- 
heiten.  Einfluss  der  Blutbeschaffenheit  auf  die  GefässwAnde.  Haeraophilie.  Zerreislich- 
keit  neugebildeter  Gefässe.     Cohäsion  und  Porosität  der  Gefftsswände. 

Yerblutungstod.  Spontane  Blutstillung  durch  Thrombose.  Heilung  der 
Gefiterupturen. 

Fernere  Geschichte  des  ergossenen  Blutes.  Coagulation.  Resorption  des  flüBsigen 
Antheils.     Hämatoidin.     Blutkörperchenhaltige  Zellen.     Pigmentbildung. 

Secnndäre  Entzündung.  Organisation  des  Extravasats.  Apoplectische  Cysten  und 
Narben.     Dissecirende  Entzündung. 

Bedeutung  der  Blutungen  für  die  befallenen  Organe. 


Von  den  pathologischen  Veränderungen  der  Gefässwände,  welche 
nothwendig  die  Circulation  beeinflussen  müssen,  bedarf  jetzt  noch  Eine 
der  Erörterung,  nämlich  die  Unterbrechung  ihrer  Continuität. 
Welches  die  Folge  solcher  Unterbrechung  sein  wird,  ist  freilich  in 
wenigen  Worten  auszudrücken.  Wenn  an  irgend  einer  Stelle  des  Ge- 
fassrohrs  ein  Defect,  eine  Lücke  entsteht,  so  hört  daselbst  jeder  Wider- 
stand auf,  das  Blut  wird  also  nach  dieser  Stelle  hin  strömen  und 
aus  dem  Loch  nach  aussen  abfliessen,  naturgemäss  mit  um  so 
grösserer  Energie,  je  höher  der  Druck,  der  an  der  betrefienden  Stelle 
des  Gefassystems  herrscht:  es  giebt  eine  Blutung,  Hämorrhagie. 
Da  nun  eine  Unterbrechung  der  Continuität  überall  am  Gefässrohr 
geschehen  kann,  so  giebt  es  Blutungen  des  Herzens,  arterielle, 
venöse  und  capilläre,  neben  denen  man  noch  die  parenchyma- 
tösen unterscheidet,  wenn  es  aus  Arterien,  Venen  und  Capillaren  zu- 
gleich blutet.  Die  Effecte  dieser  Hämorrhagieen  werden  ferner  ver- 
schieden benannt,  je  nach  der  Quantität  des  aus  seinem  natürlichen 
Behälter  ausgeflossenen  Blutes  oder  des  Extravasats.  Die  alier- 
kleinsten,  höchstens  stecknadelkopfgrossen  heissen  punktförmige 
Blutungen,    Ecchymosen    oder  Petechien;    etwas    grössere    Blut- 
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unterlaufung  oder  Suffusion.  Ist  durch  eine  Blutung  ein  Körper- 
theil  in  seinen  Maschen  und  Hohlräumen  mit  Blut  erfüllt  und  voll- 
gestopft, ohne  dass  gleichzeitig  eine  Zertrümmerung  und  Zerreissung 
seiner  Gewebe  geschehen  ist,  so  nennt  man  das  einen  hämorrhagi- 
schen Infarct;  wenn  dagegen  zugleich  das  Gewebe  des  Theils  zer- 
trümmert ist,  hämorrhagischen,  auch  apoplectischen  Heerd, 
und  ist  die  Blutung  so  gross,  dass  die  vergossene  Masse  eine  ordent- 
liche Geschwulst  bildet,  so  spricht  man  von  Hämatom,  Blutge- 
schwulst. Alles  dies  sind  Blutungen,  die  in  das  die  Gefasse  um- 
gebende Gewebe  geschehen,  sogenannte  innereBlutungen,  denen  ge- 
genüber man  als  äussere  solche  bezeichnet,  wo  das  Blut  unmittel- 
bar nach  aussen  oder  in  Höhlen  sich  ergiesst,  welche  der  äusseren 
Oberfläche  selir  nahe  liegen  und  mit  dieser  offen  communiciren,  wie 
z.  B.  Mund-  und  Nasenhöhle  oder  die  Vagina.  Zwischen  beiden,  so 
zu  sagen,  in  der  Mitte  stehen  die  Blutungen  in  Höhlen,  die  von  der 
Oberfläche  weit  entfernt  sind,  wie  z.B.  Magen  oder  kleine  Bronchien, 
oder  die  überhaupt  nicht  nach  aussen  communiciren,  w^ie  die  serösen 
Höhlen;  doch  pflegt  man  auch  Hämorrhagieen  in  diese  gemeiniglii-h 
als  innere  zu  bezeichnen. 

Wie  ein  Extravasat  aussieht,  brauche  ich  Ihnen  hiemacli  schwer- 
lich erst  zu  beschreiben;  denn  ich  wüsste  in  der  That  Nichts,  womit 
ein  Bluterguss  verwechselt  werden  könnte.  Nichtsdestoweniger  würde 
es  voreilig  sein,  wollten  Sie,  sobald  Sie  irgendwo  eine  Anhäufung  von 
Blutkörperchen  ausserhalb  der  Gefässe  treffen,  sofort  annehmen,  dass 
hier  ein  Gefäss  zerrissen  sein  müsse  und  eine  Haemorrhagia  per 
rhexin  geschehen  sei.  Das  verbieten  direct  die  Erfahrungen,  w^olche 
wir  über  die  Dia|)edesis  rother  Blutkörperchen  gema<*ht  haben.  Un- 
ter zwei  ganz  vc^rschiedenen  Bedingungen  haben  wit  den  Durchtritt 
rother  Blutkörperchen  durch  die  unzerrissene  Gefösswand  kennen  ge- 
lernt, für  einmal  in  F()lg(*  venöser  Stauung,  und  fürs  Zweite  im 
Laufe  g(»wisser  Processi»,  denen  eine  Alteration  und  Desorganisation 
der  Gefässwände  g<MH(Mns<*lianiich  war,  beim  hämorrhagischen  In- 
fant und  bei  (Ijt  Entzündung.  Die  Dia pedesis  der  venösen  Stauung 
konnten  wir  niil  der  abnonnen  SteigtTung  des  Dmcks  innerhalb  der 
(  apillarrn  und  capiMären  Vrnrn  in  Zusammenhang  bringen,  die  ent- 
zündliche Diapedcsis,  wi«»  wir  die  zwritc  Form  kurzweg  bezeichnen  wol- 
len, war  daireiXJMi  uiiabliäiigi^  vom  Binnendruck,  und  geschah  aus  den- 
selben Grfässcn  ebensowohl  bei  normalem  als  gesteigertem,  als  ganz 
besonders  auch  verrinjiferlem  Druck.     Dass   wirklich   in  beiden  Fällen 
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die  Blutkörperchen  durch  die  ununterbrochene  Gefässwand  hin- 
durch und  nicht  etwa  durch  minime  Löcher  in  derselben  nach  aus- 
sen gelangten,  das  brauche  ich,  nachdem  wir  die  in  Rede  stehenden 
Vorgänge  so  eingehend  behandelt  haben,  Ihnen  nicht  erst  zu  beweisen. 
Erinnern  Sie  Sich  nur,  wie  mit  dem  Momente  der  Aufhebung  der 
Venensperre  der  normale  Blutstrom  sich  wiederherstellte,  ohne  dass 
hernach  auch  nur  ein  einzige«  Blutkörperchen  mehr  durch  die  angeb- 
lichen Löcher  hindurchschlüpfte,  und  wie  in  der  Entzündung  in  den- 
selben Capillaren,  aus  denen  rothe  Blutkörperchen  extravasirten, 
gleichzeitig  der  Blutstrom  continuirlich  fortging,  ohne  dass  jemals  je- 
nes Hinströmen  nach  der  scheinbaren  Oeflfnung  stattfand,  welches  bei 
wirklichen  Defecten  niemals  vermisst  wird  und  vermisst  werden  kann! 
Weiter  aber  besitzen  wir  ein  überaus  scharfes  Kriterium  auf  das  Vor- 
handensein eines  ununterbrochenen  Endothels,  resp.  eines  Defccts  in 
demselben.  Denn  wo  das  Endothel  nur  im  Geringsten  zerstört  ist, 
da  setzen  sich,  wie  Sie  wissen,  sofort  ein  oder  mehrere  farblose  Blut- 
körperchen fest,  die  sich  eventuell  in  einen  Fibrinbelag  verwandeln  — 
und  Nichts  davon  sehen  wir  nach  der  Lösung  einer  Venensperre, 
Nichts  davon  im  Laufe  oder  nach  einer  Entzündung  an  den  Gefässen, 
durch  die  rothe  Blutkörper  extravasirt  waren.  Aber  wir  bedürfen 
solcher  Beweise  gar  nicht.  Denn  wir  wissen,  dass  es  ja  gar  nicht 
Blut  ist,  was  unter  den  genannten  Verhältnissen  aus  dem  Innern  der 
Gefösse  nach  aussen  tritt,  wenn  wir  wenigstens  unter  Blut  eine  Flüs- 
sigkeit verstehen,  wie  sie  im  Innern  des  Gefässsystems  circulirt,  d.  L 
eine  wässrige  Lösung  gewisser  Eiweisskörper  und  Salze  von  be- 
stimmter Concentration,  in  der  rothe  und  farblose  Blutkörperchen  in 
gewissen  Mengenverhältnissen  suspendiii;  sind.  Das  Stauungstranssu- 
dat  ist  ja,  so  gross  auch  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  in  ihm 
sein  mag,  immer  sehr  arm  an  Eiweiss  und  Fibrin,  und  auch  das  Ex- 
sudat selbst  der  hämorrhagischen  Entzündungen  ist  doch  eine  ganz 
andere  Flüssigkeit,  als  Blut.  Wenn  man  also  unter  Haemorrhagie 
lediglich  einen  Erguss  von  echtem  vollem  Blut  versteht  —  wozu 
raan  ja  unzweifelhaft  berechtigt  ist  —  so  giebt  es  in  der  That  keine 
andere  Möglichkeit  derselben,  als  durch  Unterbrechung  der  Continui- 
tät  der  Gefässwände  oder  per  rhexin.  Aber  wenn  Sie  überlegen, 
dass  das  Blut,  sobald  es  aus  den  Gefässen  herausgekommen,  sich  mit 
den  Höhlen-  oder  Parenchymflüssigkeiten  der  Organe  mischt,  und  vor 
Allem  erwägen  wollen,  aus  welchen  Bestandtheilen  das  Blut  zusam- 
mengesetzt ist,   so  werden  Sie   doch  bald  zu  dem  Schlüsse  kommen, 
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dass  es  einzig  und  allein  die  rothen  Blutkörperchen  sind,  an  die  Sie 
Sich  für  die  Diagnose  eines  Blutergusses  halten  können.  Nun  werden 
Sie  freilich,  wenn  Sic  auf  ein  Hämatom,  einen  hämorrhagischen 
Heerd,  ja  selbst  eine  Suffusion  stossen,  ebenso  wenig  zweifelhaft  sein, 
dass  hier  eine  Gefässzerreissung  geschehen  sein  müsse,  als  wenn  Sie 
plötzlich  einem  Menschen  Blut  aus  Mund  und  Nase  hervorstürzen  se- 
hen, und  ein  Haufen  klumpig  geronnenen  Blutes,  der  im  Magen  oder 
einer  Lungencaverne  liegt,  wird  Sie  gewiss  veranlassen,  nach  einem 
Loch  in  einem  grösseren  Gefäss  zu  suchen.  Doch  so  sicher  liegt  die 
Sache  keineswegs  immer.  Eine  Ecchymose,  die  einem  Capillarriss 
ihren  Ursprung  verdankt,  ist  ganz  und  gar  nicht  grösser,  als  die  An- 
häufungen rother  Blutkörperchen,  welche  bei  der  Entzündung  oder  in 
einem  Kaninchenohr,  das  geraume  Zeit  der  arteriellen  Blutzufuhr  be- 
raubt gewesen  ist,  als  punkt-  oder  streifenförmige  Blutungen  schon 
vom  blossen  Auge  imponiren.  Dauert  vollends  die  Diapedesis  länger, 
wie  beim  hämorrhagischen  Infarct  nach  der  Verlegung  einer  Endar- 
terie oder  bei  anhaltender  venöser  Stauung,  so  kann  die  Menge  der 
extravasirten  Blutkörperchen  so  beträchilich  werden,  dass  sie  einem 
ansehnlichen  hämorrhagischen  Heerd  um  Nichts  nachgiebt.  El>enso- 
wenig,  wie  aus  der  Quantität,  lässt  sich  aus  der  Form  und  Gestalt 
des  Extravasais  immer  ein  bestinmitcr  Schluss  ziehen.  Ein  stark 
blutiger  Ascites  kann  ebejiso  gut  von  einer  reichlichen  Beimischunc 
von  diapedesirten  Blutkörperchen  zum  Transsudat  herrühren,  als  von 
gleichzeitigen  Gelassrupturen,  und  der  echte  hämorrhagische  Infarct 
sieht  ganz  genau  so  aus  wie  eine  parenchymatöse  Blutung  des  betref- 
fenden  Körpertheils.  In  manchen  Fällen  wird,  wo  die  makroskopische 
Diagnose  im  Stich  lässt,  noch  auf  mikroskopischem  Wege  eine 
Entscheidung  gewonnen  werden,  wenn  wenigstens  der  betreffende  Theil 
sehr  bald  nach  der  Blutung  untersucht  werden  kann.  Denn  he'\  dor 
Haemorrhagia  per  diapedesin,  wie  wir  bei  dieser  Sachlage  wohl  ir^ 
trost  sagen  dürfen,  wird  man  neben  den  punktförmigen  Ecvhyniosen 
oder  umfänglicheren  Anhäufungen  von  Blutkörperchen  die  Capillar^n 
von  einzelnen  derselben  eingescheidet,  ja  vielleicht  noch  etliche  Kör- 
perchen im  Durchschneiden  finden  —  was  ja  bei  der  Haemorrhagia  p#T 
rhexin  selbstverständlich  nicht  vorkommt.  Immerhin  winl  man,  U-- 
sonders  heim  Menschen,  nicht  oft  in  der  Lage  sein,  eine  derart i:rc 
genaue  mikroskopische  llntersuchung  der  feinsten  Blutgeßsse  mit  x'-Hi- 
ger  Erhaltung  aller  gegenseitigen  Ligerungsverhältnisse  unmitt«'|l>  n 
nach  der  Blutung    auszuführen,    woraus  dann    von    selbst   die   Noth- 
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wendigkeit  resultirt,  vor  Allem  die  bekannte  Aetiologie  derGefäss- 
rupturen  zu  berücksichtigen.  Die  Ursachen  der  Diapedesis  der  Blut- 
körperchen haben  wir  früher  erörtert;  sehen  wir  jetzt  zu,  was  wir 
von  den  Ursachen  der  Gciiisszerreissungen  wissen. 

Ganz  gesunde  Gefässe  können  durch  die  verschiedenartigsten 
äusseren  Einwirkungen  eine  Zerreissung  erleiden.  Von  solchen  führe 
ich  ihnen  an  Verwundungen  aller  Art,  Knocheiibrüchc,  Quetschungen 
und  grobe  Contusionen,  denen  z.  B.  das  Kephalhämatom  und  Othämatoni 
ihren  Ursprung  verdanken,  (hinn  das  Aufreiben  der  Schleimhäute 
durch  harte  Gegenstände,  als  Katheter  und  Harnsteine,  dann  den 
Biss  von  Thieren,  und  zwar  auch  von  Eingeweidewürmern,  z.  B.  dem 
Anchvlostoma  duodenale  etc.  In  zweiter  Linie  kommt  es  nicht 
selten  vor,  dass  Gefässe  durch  ulceröse  Processc  von  aussen  arro- 
dirt  werden,  so  beim  runden  Magengeschwür,  bei  krebsigen  oder  an- 
derweitxjn  bösartigen  Ulcerationea,  so  auch  Gefässe,  die  inmitten 
brandiger  Regionen  vorlaufen,  Indess  geschieht  es  in  diesen  Fällen 
kaum  je,  da^s  die  Gefässe  bis  zum  Moment  der  Arrosion  völlig  un- 
versehrt geblieben  wären;  vielmehr  pflegt  der  betreffende  ulceröse 
oder  necrotisirende  Process  vorlier  auf  die  Gefässwand  überzugreifen, 
und  es  sind  dann  inmier  bereits  erkrankte  Stellen  der  letzteren, 
welche  nachgeben  und  eröffnet  werden;  ja  es  würden  derartige  Blutungen 
noch  viel  häufiger  sich  ereignen,  als  wirklich  geschieht,  wenn  nicht 
sehr  gewöhnlich  das  Blut  in  den  Gefiissen,  deren  Wände  in  den  Mor- 
tifications-  und  Ulcerationsj)ro(;ess  hineingezogen  werden,  alsbald  throm- 
birte.  Sind  es  aber  schon  in  diesen  Fällen  meistens  nicht  mehr  ganz 
intacte  Gefässe,  die  zerreissen,  so  gilt  dies  erst  recht  für  die  über- 
grosse Zahl  aller  sogenannten  spontanen,  d.  h.  nicht  durch  äussere 
Einwirkungen  hervorgerufenen  Hämorrhagieen.  In  dieser  Beziehung 
stellen  alle  stärkeren  Structurveränderungen  der  Blutgefä^sse  ihr  Con- 
tingent,  besonders  alle  diejenigen,  welche  mit  einer  Verdünnung 
der  Gefäss wände  einhergehen,  so  ganz  unzweifelhaft  die  Erwei- 
chungen im  Herzmuskel,  die. atheromatöse  Entartung  in  Arterien,  und 
vor  Allem  die  Aneurysmen  und  Varicen.  Von  den  Aneurysmen 
prädisponiren  wieder  die  sogenannten  Aneurysmata  spuria  d.  h.  die- 
jenigen, bei  denen  nicht  sämmtliche  Gefässhäute  in  die  Wand  des 
Sackes  eingehen,  am  meisten  zu  Zerreissungen,  so  alle  diejenigen, 
welche  durch  Verletzung  der  Getasswand,  sei  es  von  aussen  oder  von 
innen,  z.  B.  durch  harte,  spitzige  r^raboli',  ent.s1anden  sind;  doch  ist 
bekanntlich  neuerdings  die  pathologische  Anatomie  wenig  geneigt,  die 
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frühere  scharfe  Trennung  zwischen  dem  Aneurysniii  verum  und  spurioi 
in  ihrem  ganzen  Umfange  aufre^rht  nu  erhalten,  seit  die  feinere  llnte 
snehung  gelehrt  hat,  dass  aueh  in  der  Wand  der  wahren  AneurysiM 
Dofoctfi  cinrr  oder  der  anderen  Haut,  besonders  der  T,  Media, 
sehr  Gttwöhnliohes    sind.     Ungemein    verbreitet  ist    ferner   unter  da 
Aerzten  die  Ansdiauung,  dass  aucb  durch  Verfettung  die  Gefasswünd 
an  Cohäsion  eiubfissen.    Für  das  Herz  dürfte  es  sich  auch  schwerlich 
in  Abrede    stellen    lassen,    dass    eine   horhgradige  Fetlnietamorplirtse 
der  Muskulatur  ihre  Widerstandsfähigkeit  herabsetzt.     Weniger  sirhot 
möchte  dies  dagegen  für  die  Gefässe    feststehen.     Denn  es  ist  zwm 
häufig,    und    mit  besonderer  Conslanz    bei  der  acuten  Phosphor« 
Vergiftung*,  ein  Zusammenlreffen  von  Blutungen  und  Gefässverfe1tun| 
constatirt  würfen;  indess  ist  es  bislang  keineswegs  ansgemacht,  du 
diese  Hämorrhagieen    wirklich  per  rhexin    entstanden    sind.     Auf  dd 
anderen  Seite    trifft  man   so  ausserordentlich   oft  in  der  Intima   ■ 
der  Adventitia  und  selbst  in  der  Media   von  Arterien    kleinere  odflfl 
grössere  Häufchen  und  Gruppen  von  FettlrÖpfchen  ohne  die  geringsH 
Blutung,  dass  sich  mir  wenigstens  immer  wieder  Zweifel  aufgodr« 
haben,    ob    die  Gefässwände  durch  Verfettung  wirklich    zerreisslicl 
werden:  die  Möglichkeit   dieses  KfFeds    gestehe  ich  gern  zu,    für  1 
wiesen  kann  ich  denselben  jedor-h    nicht  halten.     Jedenfalls  erscheto^ 
es  mir  entschieden  besser  berechtigt,    neugebildeton  GefLssen  i 
geringe  Widerstandsfähigkeit  zuzusi^breiben,  da  diese  schon  bei  InJM 
tionen,    die  unter  sehr  geringem  Druck  ausgeführt  werden,    übermi 
leicht  bersten.     Endlich  darf  auch  der  Umstand  nicht  veroachlfes^ 
werden,  dass  Gelasse,  welche  in  einem  sehr  üarten  und  wttnig  reüistenti 
Gewebe  verlaufen,  wie  z.  ß.  die  der  Retina  oder  Gonjunctiva,  Steig) 
Hingen  des  Binnondrucks  naturgcmäss  geringeren  Widerstand  entgpgei 
setzen  können,    als  solche,  die  noch  iu  dem  sie  umgebenden  GewH 
eine  solide  Stütze  finden. 

Wenn  durch  eines  oder  das  andere  der  angefiihrlen  Momcntti 
C()häaion  der  Gefässwände  herabgesetzt  ist,  werden  schon  geringfugi 
Traumen  eine  Conti nuilütstrennung  herbeiführen  können.  Doch 
darf  es  untpr  diesen  Umständen  nicht  einmal  eines  TtAunia, 
eine  Bersiung  herbeizuführen,  sondern  es  geniigen  dazu,  wie  es 
scheint,  massige  Steigerungen  des  Binnendnicks.  Solche  G«f&saD 
können  deshalb  auch,  wie  nian  sagt,  spontan  zerreissen. 
der  That  gelingt  es  so  gut  wie  ausnahmslos  bei  di«-'sen  spontatM 
HSmorrhagiecn  eines  der  crwähntca  prädisponircndea  Momente  i 
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zuweisen.  Nie  giebt  es  eine  spontane  Herzruptur,  ohne  dass  ein 
Abscess,  myocarditischer  Hoerd,  eine  hochgradige  Verfettung  des  Herz- 
fleisches oder  dergl.  an  der  betreffenden  Stelle  vorausgegangen  wäre; 
bei  stärkeren,  plötzlichen  Hämorrhoidalblutungen  sind  es  immer 
Varicen,  die  geborsten  sind,  und  die  Hämorrhagiecn,  welche  man  seit 
Alters  als  die  eigentlich  typischen  Beispiele  von  spontanen  Blutungen 
anzusehen  gewohnt  ist,  die  sogenannten  apoplectischen  Heerde 
des  Hirns,  hat  man  neuerdigs,  seit  man  dem  Verhalten  der  kleinen 
Arterien  eine  grössere  Aufmerksamkeit  geschenkt  hat,  fast  in  jedem 
Fall  auf  Berstungen  kleinerer  Aneurysmen  oder  anderweit  erkrankter 
Stellen  der  Arterienwände  zurückzuführen  gelernt.  Ja  sogar  bei 
einigermassen  massenhafter  Hämoptysis  von  Phthisikern  ist  man, 
wenn  die  Kranken  der  Blutung  erliegen  und  die  Lungen  deshalb  als- 
bald nach  derselben  zur  Untersuchung  kommen,  meistens  im  Stande 
ein  geplatztes  Aneurysma  an  einem  Pulmonalarterienzweig  nachzu- 
weisen, der  in  der  Regel  frei  durch  eine  Caverne  verläuft^.  Dass  aber 
auch  bei  dem  Vorhandensein  solcher  prädisponirender  Momente  die 
Zerreissung  wesentlich  durch  Steigerung  des  Blutdrucks,  mag  dieselbe 
allgemein  auf  der  betreffenden  Seite  des  Kreislaufs  oder  blos  lokal 
erfolgen,  begünstigt  wird,  bedarf  kaum  einer  ausdrücklichen  Erwäh- 
nung. Darum  trifft  man  unter  den  Fällen  von  Hirnhämorrhagie 
einen  so  beträchtlichen  Procentsatz  von  Hypertrophie  des  linken  Ven- 
trikels, darum  giebt  es  bei  Mitralstenosen  so  reichliche  Hämorrhoidal- 
blutungen. Ob  aber  jemals  eine  selbst  sehr  bedeutende  Herzhyper- 
trophie oder  eine  Congestion  ausreicht,  ein  vorher  intactes  Gefäss  zu 
zerreissen,  das  halte  ich,  wie  ich  schon  frülier  (p.  106)  Ihnen  an- 
deutete, für  äusserst  unwahrscheinlich.  Für  die  Carotis  eines  Hundes 
hat  Volkmann*  gezeigt,  dass  sie  selbst  bei  einem  Binnendruck,  der 
den  natürlichen  um  das  Vierzehnfache  übertraf,  nicht  zerriss  und 
die  Spannung  der  V.  jugularis  musste  er  auf  das  Hundertfache 
des  Normalen  erhöhen,  damit  sie  barst.  Erfahrungen,  wie  diese? 
machen  es  doch  auch  für  die  kleineren  Arterien  und  Venen  mehr  als 
fraglich,  ob  jemals  im  Leben  der  Blutdruck  solche  Höhe  erreicht,  um 
deren  Wandungen  zu  sprengen.  Ja  selbst  für  die  Capillaren  wird 
Ihnen  das  sehr  zweifelhaft  erscheinen,  sobald  Sie  Sich  dessen  erinnern^ 
dass  eine  so  enorme  Drucksteigerung,  wie  sie  die  totale  Sperre  des 
venösen  Abflusses  in  jenen  bewirkt,  zwar  tnne  reichliche  Diapcdesis  rother 
Blutkörperchen,  aber  durchaus  keine  Zerreissung  von  Capillaren  nach 
sich  zieht.    Dafür  dass  sehr  intensive  Congestionen  Capillarzerreissung 
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bewirken  können,  werden  gewöhnlich  auch  die  Blutungen  angeführt, 
welche  zwar  nicht  immer,  aber  doch  in  vielen  Fällen  bei  der  Appli- 
cation trockner  Schröpfköpfe  sich  einstellen,  und  von  denen  einzelne 
Individuen  befallen  werden,  sobald  sie  in  eine  sehr  dünne  Athmosphäre 
gerathen.  Indess  dürfte  an  den  letzteren  die  rasche  Austrocknung, 
welche  die  ol)erflächlich  gelegenen  Schleimhäute  der  Lippen,  Con- 
junctiven,  Nase  in  der  dünnen  kalten  Luft  erleiden,  und  die  in  Folge 
davon  entstandenen  Rhagaden  wohl  mehr  Schuld  haben,  als  die  an- 
gebliche Blutdrucksteigerung,  und  dass  vollends  die  durch  trockene 
Schröpfköpfe  gesetzte  Circulationsstörung  von  der  arteriellen  Con- 
gestion  durchaus  verschieden  ist,  habe  ich  Ihnen  bei  einer  früheren 
Gelegenheit  (p.  107)  hervorgehoben.  Wie  wenig  die  letztere  an  sieh 
geeignet  ist,  Capillaren  zur  Berstung  zu  bringen,  das  lehrt  am  l)esten 
jeder  Frstickungsversuch,  jede  Strychninvergiftung  eines  curaresirten 
Thieres.  Hier  geht  nicht  blos  der  arterielle  Blutdruck  ganz  (^lossal 
in  die  Höhe,  sondern  überdies  erweitern  sich,  wie  Heidenhain'  ge- 
zeigt hat,  die  Arterien  der  Haut;  auf  ihren  Capillaren  lastet  dem- 
nach unter  diesen  Umständen  ein  ganz  exorbitanter  Binnendruck,  wie 
ihn  gewöhnliche  Congestionen  sicher  nie  bewirken  können,  und  do4-h 
zerreisst  nicht  eine  einzige:  die  gesunden  Haargefä.sse,  mindestens  der 
Haut,  vermögen  demnach  selbst  den  Stärkstmöglichen,  überdies  plötz- 
lich eintretenden  Drucksteigerungen  genügenden  Widerstand  zu  leisten. 
Das  gilt  freilich  nur  für  curaresirte  Thiere;  wenn  aber  bei  nicht  ge- 
lähmten Hunden  und  Kaninchen  in  Folge  von  Erstickung  und  Strych- 
ninvergiflung  gerade  solche  Fcchymosen  beobachtet  werden,  wie  sio 
auch  in  den  Leichen  erstickter  Menschen  vorkommen,  so  dürfen  die- 
selben wohl  mit  mehr  Grund  auf  das  mechanische  Moment  dor 
Krämpfe  bezogen  werden,  als  auf  das  der  Blutdrucksteigerung,  und 
damit  stimmt  es  denn  auch,  dass  beim  Keuchhusten  und  bei  all- 
gemeinen, z.  B.  epileptischen  (^onvulsionen  Zerreissungen  von  ka- 
pillären ganz  gewöhnlich  geschehen.  Fs  handelt  sich  in  diesen  Phallen 
um  kleine  muskuläre  Blutungen  und  höchstens  noch  um  Fcchvmosen 
in  zarten  und  lockeren  Geweben,  z.  B.  im  Gehirn,  der  Conjunctiva 
oder  im  subpleuralen  und  subp<Micardialen  Gewebe. 

Mit  ZuhülfenahriK»  der  vorgetrajrenen  Krfahrungen  werden  Sie 
nun  in  sehr  vielen  Fällen  zu  einem  sicheren  rrthejl  eelancen  können, 
ob  ein  Fxtravasai,  dem  Sie  irgendwo  begeirnen,  durch  eine  ei-hte 
Hämorrhagia  per  rhexin  entstanden  ist,  oder  ob  eine  Diap<*desis  dem- 
selben zu  (irunde  liegt.     Daneben  aber  bleiben  noch  eine  ganze  Keihe 
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von  Blutungen  übrig,  die  weder  auf  irgend  eine  der  bekannten 
Ursachen  der  Gefässzerreissung,  noch  der  Diapedesis  be- 
zogen werden  können.  Weiss  man  doch,  so  seltsam  das  klingt, 
bis  heutigen  Tages  nicht,  auf  welche  Weise  die  physiologisclie  Men- 
struationsblutung zu  Stande  kommt!  Von  dem  Blaierguss  in  den 
Follikel  kann  man  fiiglich  nicht  bezweifeln,  dass  er  einer  wirklichen 
Grefasszerreissung  seine  Entstehung  verdankt,  da  man  ja  den  Riss 
durch  die  Ovarialkapsel  in  frischen  Fällen  aufs  Bctjuemste  nach- 
weisen kann.  In  der  Uterinschleimhaut  sind  dagegen  Gefässrupturcn 
bislang  nicht  gesehen  worden,  und  selbst  wenn  es  sich  um  solche 
handelt,  wird  ihr  Nachweis  wohl  auf  bedeutende  Schwierigkeiten 
stossen,  schon  weil  schwerlich  andere  als  capilläre  Gefässe  dabei 
bersten.  Andererseits  könnte  gerade  die  menstruale  Blutung,  die  so 
lange  anhält  und  doch  nur  verhältnissmässig  geringe  Mengen  Blutes 
liefert,  auch  sehr  wohl  als  Diapedesis  gedeutet  werden.  Ist  hier  der 
Modus  der  Blutung  noch  in  Dunkel  gehüllt,  so  gilt  eben  dasselbe  für 
die  Hämorrhagieen ,  welche  im  Verlaufe  vieler  acuter  Krankheiten 
auftreten.  Es  sind  das  z.  Th.  infectiöse,  z.  Th.  exquisite  Ver- 
giftungskrankheiten, die  alle  den  Gesammtorganismus  wesent- 
lich afficiren,  so  die  Septicämie,  dann  die  Endocarditis  ulcerosa,  der 
Petechialtyphus,  die  hämorrhagischen  Pocken,  Pest  und  gelbes  Fieber, 
femer  die  acute  Phosphorvergiftung  und  die  acjute  gelbe  Leberatrophie, 
sowie  manche  Formen  von  Icterus  gravis.  Die  betreffenden  Blutungen 
selbst  sind  öfters  exquisit  capillär,  bei  einigen  dieser  Krankheiten 
können  sie  aber  ganz  ansehnliche  Dimensionen  annehmen.  Unter 
ihnen  allen  ist  es  aber  höchstens  die  ulceröse  Endocarditis,  bei  der 
der  Schleier  ein  Wenig  gelüftet  ist,  denn  hier  ist  es  wiederholt  ge- 
lungen inmitten  einer  Ecchymose  der  flaut  oder  der  Niere  oder  der 
Pia  raater  eine  Capilläre  zu  entdecken,  die  durch  einen  Bacterien- 
haufen  verstopft  war.  Hier  ist  mithin  die  Annahme  gerechtfertigt, 
dass  es  die  Einwirkung  der  Bacteriencolonie  auf  die  betreffende  Stelle 
der  Capillarwand  gewesen,  wodurch  die  Blutung  erzeugt  ist.  Aber 
selbst  dies  zugestanden,  so  ist  uns  doch  auch  hier  der  feinere  Mechanis- 
mus noch  unbekannt;  wenn,  was  durch  anderweite  später  zu  be- 
sprechende Erfahrungen  sehr  wahrscheinlich  gemacht  wird,  die  directe 
Wirkung  des  Bacterienhaufens  auf  die  Capillarwand  eine  nekrotisirende 
ist,  so  wäre  es  begreiflicher  Weise  ebenso  gut  denkbar,  dass  während 
der  suci^essiven  Entwicklung  der  Nekrose  die  Wand  für  rothe  Blut- 
körperchen durchlässiger  geworden,    als  dass  sie  wegen  Verringerung 
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der  Cohäsion  an  einer  oder  mehreren  kleinen  Slellcn  naehgt>{Enbea  I 
hat.  Vollends  fehlt  ein  derartiges  mechanisches  Moment  in  allen  deij  ] 
übrigen  genannten  Krankheiten.  Für  diese  .sind  wir  deshalb  noch  1 
lediglich  auf  Vermuthimgen  augciviesen,  die,  wie  auf  der  Uand  he^  1 
nur  darauf  hinauslaufen  können,  da.ss  die  Gefässwände  in  und  anf  ■ 
Grund  der  betreffenden  Krankhoil^n  entweder  durchlässiger  oder' 
brüchiger,  zerre isslit^her  geworden  sind.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  der  Gefä.sse  selbst  innerhalb  oder  in  der  unmittelbaren 
Nähe  des  Extravasats  wird  darüber  schwerlich  Entscheidung  bringtm 
und  hat  jedenfalls  bisher  zu  keinem  Ergcbniss  geführt.  Eher  wird  ■ 
man  Aufschlu.ss  vom  Experiment  erwarten  dürfen,  und  in  die^ser  Hin<t| 
sieht  liegt  CS  jedenfalls  günstig,  dass.  auch  abgesehen  von  der  Phosphor^ 
Vergiftung,  man  im  Stande  ist,  durch  Einspritzung  putrider  Flüssig«! 
keilen  in  das  Blut  von  Hunden  eine  ausgezeichnete  hämorrha«! 
gische  Diathesc,  d.  h,  eine  Neigung  zu  kleineren  und  grüsserenl 
Blutergüssen  im  Magendarmkanal,  im  Mesenterium  und  Net«,  in  d«rl 
Itlilz,  im  Endoeard  und  den  Pleuren,  in  Vieren  und  Hanii>laNe,  kuiM 
in  den  verschiedensten  Organen  zu  erzeugen*.  Freilich  steht  e^  audtfl 
hier  der  leichten  Entscheidung  entgegen,  dass  diese  hämorrhagiscliftl 
Dialhese,  wie  es  scheint,  ein  Privileg  der  Warmblüter,  vielleicht  Hon 
Säugethiere  ist.  Wenigstens  ist  es  mir  niemals  gelungen,  durch  Ein>l 
»pritzung  putrider  Flüssigkeit  bei  Fröschen  Hrkmorrhagieen  herb«zw>a 
führen,  obwohl  gerade  Frösche,  die  längere  Zeit  in  GefangenHchafU 
gelebt  haben,  spontan  sogar  sehr  oft  punkt-  und  streifenformixal 
Blutungen  in  der  Haut,  den  Schleimhäuten,  den  Muskeln  etc.  bo«l 
kommen.  Von  diesen  Blutungen  kann  man  sich,  wenn  d«r  ZufaQfl 
gunstig  ist,  öfters  mit  voller  Sicherheit  überzeugen,  dass  es  <liape«d 
dische  sind,  übrigens  ohne  dass  ein  lokaler  Anlass  für  dieselbeid 
erkennbar  wäre.  Hier  ers<rheint  mir  demnach  der  SchluHs  durchaoiv 
statthaft,  dass  die  Capillarwnnde  durchl<issiger  sind,  als  in  der  Nomjjl 
und  wenn  wir  fragen,  worin  da.s  seinen  Grund  hah?,  so  kann  diaS 
Antwort,  so  viel  ich  sehe,  nur  lauten,  das.s  die  Blutgefäss«  Auf  dMM 
durch  die  Gcfangcn.'<chaft  und  rlie  ungenügende  Ernährung  hcrbeigBiB 
führte  Versclilechternng  der  Blutiniscliung  mit  einer  derarttgoofl 
Veränderung  ihrer  Beschaffenheit  und  Funktiim  reagirnn.  ^ 

Von  einer  solchen  innigen  Wechselwirkung  zwischen  Blut-  und  G*H 
fasswündon  werden  wir  .ipäter  noeh  mehrfwrhe  Beispiele  heizubringe^l 
haben.  Hier  mag  die  Erwähnung  genügen,  dass  gerade  bei  m&nchflin 
Formen  von  Anämie,  demnächst  auch  von  Leukämie  Blutuagen  XIH 
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den  characteristischen  Symptomen  gehören,  und  ganz  besonders  darf 
der  Skorbut  als  Beweis  dafür  herangezogen  werden,  wie  eine  Ver- 
schlechterung der  Blutmischung  durch  unzweckmässige  Ernährung 
massenhafte  Hämorrhagieen  hervorrufen  kann.  Was  das  Fehlerhafte 
in  der  Blutmischung  beim  Skorbut  ist,  resp.  durch  welche  Abweichung 
von  der  Norm  die  Neigung  zu  Blutungen  bedingt  ist,  das  entzieht 
sich  allerdings  zur  Zeit  noch  völlig  unserer  Kenntniss;  denn  auch  der 
Versuch,  der  vor  einigen  Jahren  in  Strickers  Laboratorium'  gemacht 
worden,  einen  gesteigerten  Kochsalzgehalt  des  Blutes  dafür  verant- 
wortlich zu  machen,  isl  entschieden  unglücklich  ausgefallen.  Eben- 
sowenig ist  mit  Sicherheit  festgestellt,  ob  die  Gefässe  im  Skorbut 
duK'hlässiger  oder  brüchiger  oder,  was  ja  auch  möglich,  das  Eine 
und  das  Andere  sind;  wiewohl  die  Raschheit,  mit  der  in  dieser 
Krankheit  öfters  ganz  bedeutende  Hämorrhagieen  zu  Stande  kommen, 
augenscheinlich  für  wirkliche  Zerreissungen  von  Gefässen  spricht. 
Dem  Skorbut  in  mancher  Hinsicht  verwandt  ist  diePeliosis  und  der 
Morbus  maculosus  Werlhofii,  nur  dass  bei  diesen  Krankheiten 
ihre  Abhängigkeit  von  unzweckmässiger  Ernährung  nicht  so  evident 
ist.  Die  Entstehung  derselben  kann  zuweilen  bis  in  ein  sehr  frühes 
Kindesalter  zurückverfolgt  werden,  und  sie  treten  damit  in  gewisse 
Beziehung  zu  der  vielbesprochnen  Bluterkrankheit  oder  Hämo- 
philie. Bei  dieser  [handelt  es  sich  um  eine  angeborene,  in  einigen 
Familien  erblich  vorkommende  Constituonsanomalie,  welche  dadurch 
characterisirt  ist,  dass  auf  sehr  geringfügige  äussere  Anlässe  oder  auch 
spontan  Blutungen  auftreten,  sowie  dass  diese  immer  sehr  heftig  und 
profus  zu  sein  pflegen.  Dass  dieser  Krankheit  ganz  in  erster  Linie  eine 
abnorme  Zerreisslichkeit  der  Gefasswandungeu  zu  Grunde  liegt,  muss 
für  einmal  schon  a  priori  für  wahrscheinlich  gelten,  ist  überdies  aber 
in  mehreren  Fällen  von  zuverlässigen  Beobachtern  ®  wenigstens  für 
die  grösseren  Gefasse  positiv  festgestellt  worden.  Die  Dünnwandig- 
keit und  Widerstandsunfahigkeit  ist,  so  darf  man  zweifellos  an- 
nehmen, eine  Eigenschaft  des  gesammten  Gefasssysteras  der  Bluter; 
dass  aber  trotzdem  die  Zerreissungen  nur  an  einzelnen  Stellen  ge- 
schehen, dürfte  sich  unschwer  daraus  erklären,  dass  eben  nur  die- 
jenigen Gelasse  reissen,  welche  entweder  von  einem,  wennschon  un- 
erheblichen Trauma  getroflfen  worden  oder  die  Sitz  einer  stärkeren 
Drucksteigerung,  durch  Congestion  oder  dergl.  sind.  Auf  der  andern 
Seite  weisen  die  vielfachen  Beobachtungen  von  habituellem  oder 
gewohnheitsmässigem  Nasenbluten    einzelner  Individuen  darauf 
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hin,  duss  die  abaürmc  Zerreisslichkeit  sich  gelegentlich  auch  au/  untfl 
einzoln^n  Gerässbezirk  beschränken  kann;  und  auch  die  Öfters  consl^H 
lirte  durch  mehrere  Generationen  dersellien  Familie  sich  verurbende  Oi^| 
Position  zu  Hirnblutungen"  äjiricht  in  diesem  Siat\^.  Dus  Wes«ntlic^H 
ist  in  al)  diesen  Falten  immer,  das»  die  Widersiaiidäuafühigkeit  (t^l 
GelÜisse  eine  jingeburne  tat,  der  Art,  ilasä  bekaiinilich  dio  Ham|^| 
philie  bisweilen  schou  bei  Neiigebornen  sich  hat  con.'Hatin^n  lassi|fl 
Nur  wollen  Sic  in  dieser  Annahme  einige  Vorsicht  walt«n  lasadH 
und  jedenfalLs  nirht  immer,  wenn  8ie  bei  einem  Neugcbomen  mel^H 
fache  Blutergüsse  ohne  traumatische  Ursache  finden,  sofort  die  DiagnodH 
auf  Hämiiphilie  stellen.  Denn  es  sind  sowohl  in  Frag  von  Klehs^H 
als  auch  im  hiesigen  Institute  von  Weigert  wieilerholt  Fällo  V^| 
Blutungen  bei  Neugebornen  beobachtet  worden,  ia  denen  Bacteri«^| 
einwanderung  und  Embulie  als  Ursache  der  Extravasat«  sich  na^H 
weisen  Hess,  und  die  Annahme  einer  hämophilen  PrüdispositJi^l 
hiernach  mindestens  überflüssig  war.  ^M 

Wenn  so  das  physiologische  Gefässsystem  bei  uinigea  Indiridu^l 
voa  Haus  aus  zerreisslich  angelegt  ist,  bei  anderen  erst  unter  ge«^| 
seB  Einflüssen  eine  derartige  Beschalfcnhcit  annimmt,  so  ist  diese  g^| 
ringe  Wideratandslahigkeit,  wie  ich  Ihnen  schon  wiederholt  bemai^l 
habe,  sogar  die  Regel  bei  neugebildeten  und  auf  Grund  pathoti^H 
scher  Vorgänge  entstandenen  Gefassen.  Das  s|)iell  ni<'hl  blos  bei  d^| 
Gefässen  der  productiven  Entzündung  eine  bi.'d<>utsame  RaU^I 
sondern  in  noch  höherm  Maasäe  bei  denen  der  Geschwülste.  Öa^| 
besonders  bei  den  rasch  waclisvuden,  bei  denen  deshalb  auch  eine  ^H 
pide  Gefaasneubildung  geschieht,  gehören  Blutungen,  sei  m  ms  IniH^I 
der  GescJiwüIsle,  sei  es,  wenn  letztere  au  Überflächen  grenzen,  ni^| 
aussen,  zu  den  allerhäiifigsten  und  getährlichsten  äymptoroes,  w^H 
eben  schon  sehr  unerhebUclie  Traumen  oder  massige  Oongestioa^| 
oder  Stauungen  dazu  genügen,  die  überaus  dünnwandigen  und  b^^| 
chigen  Gefasse  eines  Magencarcinoms  oder  Uteruspolypen  bersten  ^^H 
machen.  ^| 

Sie  sehen,  auch  auf  diesem  (rebiete    ist    der  Forschung  noch  4^| 
weiter  Spielraum  überlassen.     Volle  Klarheit  werden  wir  insbesondMfl 
SU  lange  nicht  gewinnen,  als  die  erste  Frage,  ob  eine  Blutung  per  rhexin 
oder  per  diapedesin  vurliegc,    im  Einzelfall  nicht    entschieden  werden 
kann,   weil  erst  mit  dieser  Entscheidung   die    richtige  FragwttuUi 
gegeben  ist.     Gerade  deshalb  ist  es,  wie  Sie  zugeben  werden,  i 
daaerlicb,  dass   die  Untersuchung  des    fertigen  Extravasats  so  t 
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zum  Ziele  führt.  Woran  wollen  Sie  in  der  That,  wenn  Sie  irgend  wo 
ein  oder  mehrere  kleine,  nicht  mehr  ganz  frische  Extravasate  im  Ge- 
webe finden,  entscheiden,  ob  hier  ein  oder  einige  kleine  Gefässe  ge- 
borsten oder  ob  aus  denselben  Diapedesis  stattgefunden?  Etwa  an 
dem  gegenseitigen  Mengenverhältniss  rother  und  farbloser  Blutkörper- 
chen im  Extravasat?  Aber  aus  einer  Rissstelle,  einem  Loch  der  Ge- 
fasswand  fliessen,  wegen  ihrer  grösseren  Schwere  tmd  rascheren  Port- 
bewegung immer  ganz  bedeutend  mehr  rothe  Blutkörperchen  aus, 
gerade  wie  bei  der  Diapedesis  aus  Capillaren,  und  wenn  Sie  weiter 
erwägen,  wie  die  farblosen  Körperchen  ihren  Ort  wechseln,  ja  selbst 
ohne  diese  Locomotion  durch  Zerfall  verschwinden  können,  so  wird 
Ihnen  jenes  Kriterium  vollends  werthlos  erscheinen.  Oder  etwa  an 
dem  Eintreten  oder  Ausbleiben  einer  Gerinnung?  Aber  diese  hängt 
ja  selbst  innig  mit  der  Geschichte  der  farblosen  Blutkörperchen  des 
Extravasats  zusammen,  und  es  ist  deshalb  ganz  und  gar  nicht  ge- 
sagt, dass  ein  Diapedesisextravasat  nicht  auch  gerinnen  kann;  die 
hämorrhagischen  Exsudate  sind  sogar  sehr  gewöhnlich  gleichzeitig 
auch  fibrinöse.  Dabei  ist  trotz  dieser  Uebereinstimmung  des  Resultats 
der  Vorgang  einer  Rhexisblutung  absolut  verschieden  von  dem  der 
Haemorrhagia  per  diapedesin,  und  es  ist  nicht,  wie  man  wohl  gesagt 
hat**,  Spitzfindigkeit,  Beides  scharf  trennen  zu  wollen.  Wer  ein  ein- 
ziges Mal  eine  Blutung  nach  Capillarruptur  oder  gar  erst  nach  Ver- 
letzung eines  grösseren  Gelasses  unter  dem  Mikroskop  gesehen  hat, 
der  wird  sicher  nicht  mehr  geneigt  sein,  dies  der  Diapedesis  gleich- 
zusetzen. Auch  rede  man  hier  nicht  von  etwaigen  Unterschieden 
zwischen  kalt-  und  warmblütigen  Thieren,  zwischen  Frosch  und  Säuge- 
thier!  Wenn  Sie  bei  einem  Hund  durch  Zuklemmung  der  A.  mese- 
raica  superior  eine  voUstündige  Ischämie  des  Darmes  und  Mesente- 
rium herstellen  und  nach  Ablauf  von  etwa  einer  oder  anderthalb 
Stunden  die  Klammer  lösen,  so  sehen  Sie  unter  Ihren  Augen  das  Me- 
senterium in  wenigen  Minuten  sich  mit  punkt-  und  streifenförmigen 
Ecchymosen  bedecken,  die  sich  eine  Zeit  lang  fortwährend  vergrössern. 
Niemand,  der  dies  unbefangen  sieht,  wird  zunächst  zweifeln,  dass  hier 
eine  Menge  kleiner  Gefässe  unter  dem  Druck  des  wiedereinströmen- 
den Blutes  geborsten  sind;  sobald  Sie  aber  das  Mesenterium  vorsich- 
tig unter  das  Mikroskop  bringen,  so  sehen  Sie  überall  mitten  durch 
die  Extravasate  den  ununterbrochenen  Strom  der  Capillaren 
fortgehen,  und  zwar  derselben  Capillaren,  aus  denen,  wie  der  Augen- 
schein unzweideutig  lehrt,  noch  fortwährend  neue  Blutkörperchen  nach 
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aiiss(?n  (reten.     Maciien  Sie    dagegen    nur  eine  auch  noch    so  winzige  i 
Wände  an  einem  der  feinen  Goßisse ,  falls  nicht    von  seihst  iiei  ihren  ' 
Manipulationen  diese  odpr  jene  Capillare  Bingerissen  ist:    Sic  werden  . 
sofort  ein  ganz  anderes  Schauspiel  zu  Gesichte  bekommen.  Denn  von 
allen  Seiten,  sowohl  von  diesseits  als  von  jenseits  der  OefTnung  strö- 
men die  Blutkörperchen  wie  in  einem  Trichter  zu  dem  Loch  hin  und 
zwar  so  lange  bis    cinigB  farblose  Blutkörperchen    sich    vor    dasselbe 
gelegt  haben,  an  denen  alsdann  der  Blutslrom  in  regelmüssiger  Weise 
vorbeigeht;    was  bis  dahin  ausgeflossen,    braucht  ganz   und  gar  nicht  j 
mehr  zu  sein,    als  was  aus  gleich    grossen  Gefässen    mit  ununlerbro-  \ 
ebenem  Strom  extravasirt  ist.     E,s    sind  eben    zwei  ganz  verschimlena 
Eigenschaften  der  Gefässwände,    die  in  dem    einen  und    dem    andern  i 
Fall  bosrhädigt  worden  sind.    Durch  das  Trauma  ist  die  innere  Co-  -J 
häsion  der  Geßisswdnde  überwunden,  durch  die  vorhergegangen«  Is- 
chämie   ist    die    Porosität,    Durchlässigkeit    wesentlich    altfrirt  ] 
worden.     Eine  mehr  oder  weniger  grosse  Cohiision  besitzen  selbstver- 
ständlich alle  Gela.sse,    durchlässig  dagegen  sind,    soviel  wir    wissen, 
nur  die  kleineren,    insbesondere  die    Capillaren    und    feineren  Venen; 
mithin  kann  eine  Aufhebung  derCohäsion,  d.  h.  eine  Cuotinuitäts- 
trennung    überall,    eine  Aenderuog  der  Durch lüssigkeit,    d.    h.    eine  i 
Diapedesis  nur  an  den  Gefiissen  kleinen  Kalibers  vorkommen,    falls 
es    nicht    etwa    Einllüsse    giebt,    welche    auch    in    grösseren  GefÜs- 
sen,    als  den  physiologischer  Weise  durchlässigen,    die    Dichtheit  der   , 
Wand  verringern.     Undenkbar  ist  I^et^teres  natürlich  nicht,  und  wenn  i 
die  Angaben  Stroganoff's"  allgemeine  Gültigkeit  haben,    so  ist  es  , 
sogar  recht  wahrscheinlich,    dass    beim  Skorbut    und  der  Blutflvicken- 
krankheit    selbst    in  der  Aorta    und  anderen    grossen  Arterien    rothe  J 
Blut  kör  pert^hen  aus  dem  Innern  durch  das  Endulhel  hindurch    in  du  ] 
(JJewebe    der  Intima  gelangen,    während    aus  den  Va.sa  Viiaomm    t 
Diapedesis  in  die  äussemi  Schichten  der  (rBfitsswand  erfolgt.   Immer-  I 
hin  knnmien    für   die  Diapedesis  Blutungen    in    die  Gewebe,    resp.  io  i 
Höhlen  oder  nach  aussen  in  erster  Linie  natürlich  die  kleine  Gefassi  | 
in  Betracht,  die  andererseits  selbstverständlich  auch  die  sind,  die  i 
leichterten  unter  irgendwelchen  Einflüssen  bersten.    Dass  aber  ein  Bin- I 
fluss,  der  die  Festigkeit  der  Gefässwand  herabsetzt,  nicht  nothwcadigj 
auch  die  Durchlässigkeit  erhöhen  muss    und  vice  versa,    ria.'i  braachtf 
kaum  ausdrücklich  gesagt  zu  werden.     Eine    zeitweilige  arttrieilc  U- 
chäinie  macht  die  Capillaren,  wie  wir  gesehen,    bedeutend  durchlässi- 
ger; dass  üie  dadun'h  auch  zcrruisslicher  werden,  dafür  liegt  gor  koia  1 
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Beweis  vor.  Von  dem  atheromatösen  Process  wissen  wir  andererseits 
und  von  der  Verfettung  glauben  es  wenigstens  Viele,  dass  sie  die  Ge- 
fasse  brüchiger  mache,  während  auf  eine  Steigerung  ihrer  Durchlässigkeit 
durch  diese  Structurveränderungen  absolut  Nichts  hindeutet.  Das  wird 
Ihnen  von  unserem  Standpunkte  aus  ebenso  selbstverständlich  erschei- 
nen, wie  die  Möglichkeit  von  Einflüssen,  welche  das  Eine  und  das 
Andere  bewirken,  d.  h.  die  Neigung  zu  Rupturen  und  zu  Diape- 
desis  an  denselben  Gefässen  begünstigen.  Nehmen  Sie  zu  alledem 
noch,  dass,  wie  ich  Ihnen  mehrfach  hervorgehoben,  die  Gefässe 
der  verschiedenen  Organe  des  thierischen  Körpers  schon  physiologi- 
scher Weise  ganz  erhebliche  Differenzen  ihres  Verhaltens  darbieten, 
so  wird  Ihnen  die  ganze  Complicjation  der  vorliegenden  Aufgabe  be- 
wusst  werden.  Sie  brauchen  die  A.  renalis  eines  Hundes  nur  etwas 
unsanft  zu  behandeln,  zu  zerren  oder  vollends  ein  paar  Minuten  zuzu- 
klemmen,  so  werden  Sie  hernach  sofort  eine  Anzahl  rother  Blutkör- 
ptTchen  im  Harn,  resp.  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der 
Nieren  in  den  gewundenen  Harnkanälchen  finden,  was  natürlich  nichts 
Anderes  bedeutet,  als  dass  die  Schlingen  der  Glomeruli  auf  einen  an- 
scheinend so  unschuldigen  Eingrifl"  mit  Diapedesis  geantwortet  haben. 
Denn  unschuldig  darf  dieser  Eingriff"  doch  gewiss  genannt  werden, 
wenn  Sie  denselben  mit  der  stundenlangen  totalen  Ischämie  verglei- 
chen, der  Sie  getrost  eine  ganze  Extremität  aussetzen  können,  ohne 
auch  nur  eine  einzige  Ecchymose  befürchten  zu  müssen.  Den  Nieren- 
geiässen  dürften  an  Empfindlichkeit  die  des  Magendarmkanals  nur  we- 
nig nachstehen,  womit  es,  glaube  ich,  zusammenhängt,  dass  so  ausser- 
ordentlich leicht  und  häufig  zu  allerlei  Circulatiousstörungen,  localen 
Anamieen  und  Hyperämieen  etc.,  gerade  in  diesem  Gebiet  Blutungen 
sich  hinzugesellen  ^^  In  dieser  Eigenthümlichkeit  der  Gefasse  hat  es 
auch  unzweifelhaft  seinen  Grund,  dass  die  acuten  Nieren-  und  Darm- 
entzündungen so  gern  hämorrhagische  sind.  Denn  eine  der  Eigen- 
schaften der  entzündlichen  Circulationsstörungen  besteht  ja  in  der  er- 
höhten Durchlässigkeit  der  Gefösse;  freilich  nur  eine,  zu  der  noch 
die  Atonie  der  Muskulatur  und  die  Zunahme  der  Reibungswider- 
stände Seitens  der  Gefasswand  hinzukommen  muss,  um  das  Gesammt- 
bild  der  Entzündung  vollständig  zu  machen.  Erst  die  Vereinigung 
dieser  Momente  macht  das  aus,  was  wir  Entzündung  heissen;  aber 
Sie  erinnern  Sich  gewiss,  dass  ich  schon  früher  darauf  hinwies,  wie 
dieselben  nicht  nothwendig  jedesmal  zusammentreffen  müssten.  In  der 
That,  warum  sollte  es  nicht  vorkommen,  dass  irgend  ein  Moment  die 
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Capillarwände    erliebüuh     durchlässiger    macht?,    ohne    zugleich    die  , 
Gleitungswiderstande  zu  erliöhen,  welche  dieselben  dem  Blutstrum  entge- 
gensetzen, lind  ohne  den  Toiias  der  Art^rionmuskuktur  zu  beeiiiträcb- 
tigen?    Wenn  dies  der  Fall  ist,  so  wird  aus  normal  weiten  Gffassea, 
in    denen    das    Blut    mit    normaler    Geschwindigkeit    strömt,    eine 
üurchsitkerung,  eine  Transsudation  nicht  Uns   Vün   (lässiger  Lymphe, 
sondern     auch     von     Blutkörperchen     geschehen,     und     zwar     selir 
überwiegend    rothen,    die   ja   in    selir    viel    grösserer   Zahl   die    Ca~ 
pillaren  passiren.     Genau    dies    aber  sehen  wir  an  den  skorbutisrhea  | 
Fröschen  gegen  Ende  des  Winters,  und  das  ist  eben   nicht  mehr  and 
nicht  weniger,  als  eine  Blutung  per  diapedeiiin,  von  der  wir  allerdings 
zur  Zeit  erst  über  den  Aulheil,    <leTi    die  BlutkÖrpercheu  daran  neh- 
men, einigermasseu  uns  Rechenscliaft  zu  gehen  im  Stande  sind,     Eine  i 
genaue  Kenntniss  dosscn,  worin  die  in  Rede  stehende  Veränderung  der.! 
Capillarwand  im  Feineren  besteht,  fehlt,  wie  ioh  bereitwillig  zugestehe,,  j 
zur  Zeit  noch  ganz  und  gar;  ja,   für  diese  Form  der  Diapedesis,    die 
ohne    gleichzeitige    Erweiterung    der    Gefiiase    und    Veränderung    der  j 
Stromgeschwindigkeit  geschieht,    ist  bislang    nichl  einmal  eine  Hypo-  1 
these   aufgestellt  worden.     Warum    die    Arnold'sche  Stomatatheorie-j 
auch  für  die  Stauungsdiapedesis  nicht  genügend  scheiul,  habe  ich  frü-  j 
her  angedeutet;  hier  niüsst«  sie,  wegen  der  fehlenden  Dilatation,  noch 
jedenfalls  eine  besondere  Modificalion  erfahre».     So  lange  wir  aber  M.  \ 
wenig  Sicheres  über  die  Zusammnuset/ung  und  Menge  der  Flüssigkeii  j 
wissen,    welche    mit  den  Blutkorpi-rchen    in   diesen  Fallen    dun^h  dia  1 
Capillarwände  Iranssudirt,  so  lange  ta])peu  wir  mit  allen  Vermuthuu- 
gen  im  Dunkeln,    und  wir  können,    meine    ich,    nur  sagen,    das»  die 
Steigerung  der  Durchlässigkeit    unter    diesen   Umständen    bedeutender  \ 
sein  muss,  als  zu  einer    einfach  quantitativen  Zunahme  des  pbysiolo-  j 
gi^hen    Transsudats! romes  ausreichen    würde.     Die   Höhe  des  Blut- 
drucks, welche  ein  so  maassgcbtnder  l-'n'-tor  bei  der  Stauunssdia}»e- 
desis  ist,  kommt  hier  nicht  in  Betracht;  in  den  man nich fachen  acuten  , 
und  chronischen  Krankheiten,  die  ich  Ihnen  vorhin  citirt  habt-,  i»t  der  j 
Blutdruck  in  der  Ke^el  sogar  unter  der  Norm  erniedrigt,  undweDot 
von  der  A.  meseuterica    die  Klemme    gelüftet    norden,    so  ist  hinten  1 
her  der  Druck  in   ihren  Capillaren  keinesfalb  grösser,    als    bri  jedtf^  | 
arteriellen  Congestion  in  diesem  Gefä-isgebiete,  die  sonst,  wieSiewta-  ] 
sen,  nicht  einmal  die  FlüssigkeitstraMasudation  steigert.    Das  schliesi^  j 
liehe  Fucit  dieser,  wie  ich  Tünhlc,   reehl   unbefriedigenden  Ehirlvnn-  1 
gen  ist  wieder,    dnss    wir  alleulalls    die  FM:toren  bäfeichavn  kk»nM 
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welche  nicht  die  bestimmenden  sind,  uns  aber  im  Wesentlichen  mit 
einer  Registrining  des  Thatsächlichen  einstweilen  noch  zufrieden  ge- 
ben müssen. 

Mag  nun  aber  die  Blutung  per  rhexin  oder  Diapedesin  geschehen 
sein,  so  richtet  sich  ihre  Bedeutung  für  die  Circulation  in  erster  Linie 
nach  der  Quantität  des  ergossenen  Blutes.  Blutungen  des  Herzens 
und  der  grossen  Gefässe,  die,  wie  mehrfach  betont,  immer  nur  durch 
Continuitätstrennungen  entstehen,  pflegen  so  bedeutend  zu  sein,  dass 
der  Tod  die  unmittelbare  Folge  derselben  ist.  Bei  Ruptur  des  Her- 
zens geschieht  in  der  Regel  die  Blutung,  weil  die  dicke  Wand  nur 
allmälig  nachgiebt,  langsam,  es  ist  anfänglich  mehr  ein  Durch- 
sickern von  Blutstropfen  durch  den  Risskanal,  der  erst  nach  und 
nach  sich  erweitert;  dafür  aber  bewirkt  die  Füllung  des  Herzbeutels 
mit  Blut  noch  früher  Herzstillstand,  ehe  der  Blutverlust  an  sich  tödt- 
lich  geworden:  Alles  natürlich  nur,  wenn  es  sich  nicht  um  eine  Ver- 
letzung handelt,  welche  mit  dem  Herzen  aucli  den  Herzbeutel  eröffnet 
hat.  Die  Berstung  oder  anderweite  Eröffnung  grosser  Arterien  und 
Venen  bewirkt  unter  allen  Umständen  eine  so  profuse  und  massen- 
hafte Blutung,  dass,  wenn  nicht  Kunsthülfe  dazwischen  tritt,  die  In- 
dividuen am  directen  Blutverluste  in  sehr  kurzer  Zeit  zu  Grunde 
gehen.  Wie  viel  Blut  ein  Mensch  verlieren  kann,  ohne  zu  sterben, 
das  hängt  natürlich  von  dem  Kräftezustand,  der  Gesammtconsti- 
tution  ab  und  unterliegt  bedeutenden  individuellen  Scliwankun- 
gen;  ein  kräftiger  Mann  kann  von  einem  sehr  beträchtlichen  Blut- 
verlust sich  wieder  erholen,  Frauen  vertragen  sogar  noch  mehr,  wäh- 
rend kleine  Kinder  sehr  empfindlich  dagegen  sind;  wenn  schon  an- 
dere Blutungen  vorangegangen,  wird  eine  neue  selbstverständlich 
schlechter  ausgehalten.  Im  Allgemeinen  dürfte  die  Erfahrung,  welche 
durch  Verblutungsversuche  bei  Hunden  gewonnen  ist,  auch  für  den 
Menschen  Geltung  haben.  Darnach  treten  bei  einem  Blutverlust  von 
3,5 — 4  pCt.  des  Körpergewichts  Verblutungskrärapfe  ein  und  das 
Thier  geht  rettungslos  zu  Grunde;  aber  auch  schon  von  einem  Ver- 
lust von  3  pCt.  des  Körpergewichts  erholen  sich  manche  Hunde  nicht 
wieder.  Stirbt  ein  Thier  oder  Mensch  aber  nicht  in  Folge  einer  star- 
ken Blutung,  so  wird  er  anämisch  —  ein  Zustand,  mit  dem  wir 
uns  demnächst  beschäftigen  werden.  Kleine  Blutungen  von  einigen 
Grammen  oder  selbst  ein  Paar  Unzen  sind  dagegen  begreiflicherweise 
bei  einem  erwachsenen,  gesunden  Menschen  ohne  Einfluss  auf  den 
Allgemeinzustand. 
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Im  Grunde  frciÜLh  luQsste  «igentlich  jede,  wenn  auch  klHne 
Continuitätstrennung  in  der  Gefas^bahn  bei  der  ununtt^rbrochen  fort- 
gehenden Circulation  schliesslich  die  totale  Entbliilung,  resp.  einen 
lödtlicheu  Blutverlust  herbeiführen,  wenn  nicht  die  meisten  Blu- 
tungen spontan  aufhörten.  Es  gescldeht  dies  durrli  die  Gerinnung  | 
des  Blutes.  Sobald  letzteres  die  GcfÜssbahn  verlassen,  gerinnt  es,  J 
wie  Sie  wissen,  in  kurzer  FVist,  und  wenn  nicht  das  cntÄloheude  Ge-  I 
rinnsei  sofort  wieder  von  dem  nachströmenden  Blut  weggespült  wirU,  'l 
so  entsteht  binnen  Kurzem  ein  Blutpfropf  an  der  Aussenscite  der  ] 
Gefasswunde.  Indcss  schwerlich  wiirde  dies  Coagulum  Jemals  aus-  1 
reichen,  das  fernere  Ausfliessen  von  Blut  aus  der  Öffnung  des  Gu-  I 
iasses  vollständig  zu  verhindern.  In  Wirklichkeit  ist  es  aber  garuiciit  -I 
das  Gerinnsel  ausserhalb  des  Gefässcs,  welches  den  Verwhluas  eines  1 
Risses,  einer  Wunde  bewirkt,  sondern  lediglich  die  secundare  Throni-  ] 
hose  im  Innern  desselben.  An  der  Stelle  der  Verletzung  fehlt  | 
das  Endothel  und  jetzt  muss  notbwendig,  wie  Ihnen  aus  dem  tViiherea  I 
bekannt  ist,  daselbst  das  Blut  gerinnen.  Der  best«  Beweis  lür  die-j 
Richtigkeit  dieser  Erklärung  liegt  darin,  dass,  wie  Zahn"  gezeigt  I 
hat,  aurh  der  Thrombus,  der  eine  Gt-ßtssruptur  verleftt,  ein  weisser'] 
ist.  Weisse  Blutkörperchen  setzen  sich  zuerst  an  den  Randern  des  ] 
Risses  fest,  immer  neue  lagern  sich  auf  die  ersten,  so  da.ss  strhliesa«  I 
lieh  die  ganze  Lücke  damit  ausgefüllt  ist.  Allerdings  ist  auch  dafoi*  1 
der  fortgehende  Strom  des  Blutes  aus  der  üeffnung  ungünstig,  und  j 
so  kann  es  sehr  leicht  passiren,  da^  aui'h  der  weissi<  Thrombus  wäh-  I 
reiid  seiner  Entslehung  immer  wieder  fijrtg:espü It  wird.  In  dieser  üin-  j 
sieht  kommt  Alles  an  auf  die  Gewalt  und  den  Drui^k,  mit  dem  das  j 
Blut  in  den  betreffenden  Gelassen  strömt.  Deshalb  wird  bei  Ver-  I 
letzungen  von  Capillaren  und  kleinen  Venen  wohl  immer  in  einiger  I 
Zeit  der  Thrombus  sich  mit  ausreichender  Festigkeit  etabliren.  Da-J 
gegen  ist  das  weit  scliwienger  bei  Continuitütstrennuiigen  von  Arteriea*! 
und  grösseren  Venen.  Bei  den  Arterien  kommt  hier  die  xpuiituM  J 
Retrai-tion  der  Gefä.s.swand  naeh  eini^r  Verletzung  zu  Ilülfe^  d«r  I 
Art,  dass  ein  complelw  Abreisten  einer  Arterie  oder  ihre  totale  J 
Durchschneidung  Rir  das  Mistiren  der  Blutung  günstiger  ist  als  iJing»-  4 
wunden  und  ganz  besonders  partielle  (Juerrisse.  Vii-l  wJL-htiger  abw4 
ist,  bei  den  arteriellen  Blutungen  sowohl,  als  auch  denen  aus  grösserea  J 
Venen,  die  niuh  einem  bedeutenden  Blutverlust  nothwendig eintretend« ■ 
Herabsetzung  des  arteriellen  Druckes  und  Herzsibwüche.  Denan 
indem  mit  deren  ^Entwicklung  dio  Ix-bbaftigkeit  des  Aussltönieus  ansJ 
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der  Wunde  immer  mehr  abnimmt,  kann  allmälig  ein  ausreichender 
Thrombus  sich  etablircn.  Es  ist  dies  ein  Moment  von  solcher  Wichtigkeit, 
dass  es  selbst  fehlerhaft  sein  würde,  sofort  nach  dem  spontanen  Still- 
stand einer  solchen  Blutung  gegen  die  allgemeine  Anämie  mit  einer 
Transfusion  zu  Felde  zu  ziehen,  wenn  man  wenigstens  nicht  inzwischen 
noch  für  einen  festeren  Verschluss  der  Gcfässwunde  Sorge  getragen 
hat.  Begünstigt  aber  wird  in  zweiter  Linie  die  Thrombusbildung  nach 
einer  reichlichen  Blutung  durch  die  Veränderung,  welche  das  Blut 
selber  durch  letztere  erleidet.  Weil  nämlich  aus  einer  Gcfäss- 
wunde die  rothen  Blutkörperchen  in  einer  auch  relativ  beträcht- 
licheren Menge  ausströmen,  als  die  farblosen,  welche  vielmehr  in 
den  Gefässen  kleinsten  Kalibers  sitzen  bleiben,  so  wird  durch  eine 
starke  Hämorrhagie  das  Blut  verhältnissmässig  weit  reicher  an  farb- 
losen Blutkörperchen;  dazu  kommt,  dass  in  das  leerer  gewordene 
Gefasssystem  wohl  auch  die  Lymphe  mit  ihren  Lymphkörperchen  in 
reichlicherer  Quantität  einströmt  und  auch  dadurch  die  Menge  der 
weissen  Blutkörperchen  vermehrt.  Damit  aber  ist  eine  erhöhte 
Gerinnbarkeit  des  Blutes  unmittelbar  gegeben,  was  in  schlagend- 
ster Weise  an  einem  Hunde  demonstrirt  werden  kann,  den  man  durch 
portionenweise  Aderlässe  verbluten  lässt:  die  letzten  Portionen  ge- 
rinnen öfters  fast  momentan.  Diesem  Verhalten  des  aus  der  Ader 
gelassenen  Blutes  entspricht  innerhalb  der  Gefässe  die  Neigung  zur 
Thrombusbildung,  die  nun  dem  Verschluss  der  Gefässlücke  und  damit 
der  Blutstillung  zu  Gute  kommt.  Weiterhin  brauche  ich  kaum  zu 
erwähnen,  dass  Bewegung,  Wärme,  abhängige  Lage,  Druck  auf  die 
abführenden  Venen  des  verletzten  Gefässbezirks  die  Blutung  verstärken 
muss,  während  Kälte,  Ruhe,  erhöhte  Lage  den  Stillstand  der  Blutung 
begünstigen;  und  dass  bei  Blutungen  aus  contractilen  Geweben,  wie 
dem  Uterus,  die  Muskelcontraction  dieselben  sistiren  hilft.  Vor  Al- 
lem aber  thut  das  die  ärztliche  Kunst  mit  ihren  verschiedenen  directen 
und  indirecten  Blutstillungsmitteln,  über  die  Sie  in  den  chirurgischen 
Vorlesungen  des  Eingehenderen  unterrichtet  werden. 

Aber  welche  Mittel  auch  immer  gegenüber:  einer  Blutung  ange- 
wandt werden  mögen,  das  eigentliche  Stillungsmittel  derselben  ist 
immer  und  unter  allen  Umständen  die  Thrombose.  Denn  der 
Thrombus  ist  es,  der  nicht  blos  das  spontane  Aufhören  der  Hämor- 
rhagie bewirkt,  sondern  auch  nach  einer  künstlichen  Verlegung  des 
Lumen  des  verletzten  Gefässes,  einer  Ligatur,  erst  den  definitiven 
Verschluss  desselben   herbeiführt.      Ein   Ligaturfaden,    gleichviel    aus 
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wckhem  StoiF  er  besteht,  rauss  nach  einiger  Zeit  durdisthneidcn  oder  j 
sieh  loekern  oder  resorbirt  wer(]«n,  und  damit  würde  sofort  die  Bla- 
tung  von  Neuem  beginiiea,  wenn  nicht  inzwischen  ein  Thrombus  sich  j 
iin  der  Ligatursklle  etabürt  hätte.  Wie  das  im  Detail  vor  sieh  geht  i 
und  welehos  die  weitere  Geseliiohte  dos  Thrombus  ist.  insbesonder«  | 
wiß  er  sich  gewöhnlich  organisirt  zu  gefaäshaltigem  Bindegewnbe,  '. 
Alles  dos  haben  wir  früher  bereits  besprochen.  Durch  einen  derar- 
tigen Vorgang  wird  demnach  die  Lichtung  des  Gefasaes  definiliv 
unterbrochen,  und  das  fernere  Ueberströmen  des  Blutes  aus  dem  dies- 
seits der  Wunde  gelegenen  Abschnitt  des  Gefasses  in  den  jenseitigen 
kaim  lediglich  auf  dem  Wege  der  Collateralen  gesclielien.  Eben  das- 
selbe ist  auch  der  Ausgang  gar  mancher  Thrombose,  durch  die  eine 
Hämorrhagie  spontan  zum  Stillstand  gekommen  ist;  wenn  nämlich  der  i 
Thrombus  so  gross  geworden  ist»  dass  er  das  gan2e  Lumen  des  G&-  1 
fasses  ausnillt,  resp.  sich  später  nicht  eine  Canalisation  herstellt.  In  J 
vielen  Fällen  aber  kommt  es  gar  nicht  zu  einem  völlig  obstruirendcn  j 
Thrombus  nach  einer  Gcfassverlotjiung,  sondern  die  Thrombose  be-  ] 
schränkt  sich  auf  die  Bildung  eines  wandständigen  niedrigem  Hügelfi,  1 
der  die  Rissstelle  verlegt,  aber  noch  einen  mehr  oder  weniger  grossen  j 
Theil  der  Gefässüchtung  frei  lässt.  Weiterhin  pflegen  auch  diese  J 
waudständigen  Thromben  sich  zu  organisiren  und  dann  bleibt  vollends  j 
nichts  übrig,  als  eine  geringfügige  Verdickung  derjenigen  Wand-  I 
stelle,  wo  der  Riss  gesess'^'n,  und  für  die  Blutströmung  im  Innern  des  ] 
Gefasses  rcsultiron  fortan  keinerlei  störondo  Tiilgon.  Dieser  erwünsch-  j 
teste  Heilungsvorgang  kommt  an  Gefässen  jedes  Kalibers  gelegentlich  1 
zur  Beobachtung;  selbst  eine  Capillarruptur  braucht  nicht  nothweHdifj 
zum  Untergang  des  Haarröhrchens  zu  Itihren,  und  andererseits  sind  1 
wiederholt  Heilungen  von  Herzwunden  auf  diesem  Wege  gesehen  wor-  j 
den.  Alles  dies  bezieht  sich  selbstverständlich  nur  auf  die  eihim  | 
Hämorrhagieen  per  rhexin.  Für  die  Diapedesisblutung  aber  bedarf  es  ] 
ja  garnicht  besonderer  anatomischer  Vorgänge,  um  das  Sistiren  der-  ] 
selben  herbtiizufuhrcn.  Vielmehr  hört  dieselbe  auf,  sobald  ihre  Ursache  1 
geschwunden  ist,  resp.  wenn  die  CapiUarwände  ihre  normale  Dun-h-  j 
lässigkeit  wiedergewonnen  haben.  Da  aber  Capillaren,  aus  denen  I 
eine  selbst  reichliche  Diapedisis  geschieht,  sich  in  ihrem  optischen  J 
Verhalten  in  nichts  von  normalen  unterscheiden,  .<io  wird  man  auch  1 
nicht  erwarten  dürfen,  durch  mikroskopische  Prüfung  IIen>lcllung^  J 
undlleilungsphänomenean  ihnen  feststellen  zu  können.  Insbc^^ondere  fehlt,  I 
was  ich  noch  einmal  nachdrücklich  betonen   möchte,    die  Festsetzung  I 
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farbloser  Blutzellen  an  den  Durchtrittsstellen  der  Blutkörperchen,  mit 
denen  die  Beseitigung  jeder  Continuitätstrennung  sich  einleitet,  hier 
durchaus. 

Was  aber,  werden  Sie  weiter  fragen,  wird  aus  dem  vergossenen 
Blut?  Für  die  fernere  Geschichte  des  Extravasats  ist  es  begreiflicher 
Weise  völlig  gleichgiltig,  ob  dasselbe  per  rhexin  oder  per  diapedesin 
erfolgt  ist;  denn  immer  handelt  es  sich  um  Blut  oder  Bestandtheile 
des  Bluts,  die  ausserhalb  der  Gefässe  sich  befinden,  und  nun  natur- 
gemäss  die  gleichen  Schicksale  erfahren  werden.  Dass  Blut,  welches 
in  einer  äusseren  Wunde  aus  den  Gefässen  sich  entleert,  ganz  einfach 
nach  aussen  abfliesst,  brauche  ich  Ihnen  natürlich  nicht  erst  zu  sagen; 
ebendasselbe  geschieht  bei  Blutungen  in  solche  Höhlen,  welche  frei 
nach  aussen  communiciren  und  aus  denen  das  Blut  leicht  herauskann, 
wie  das  Cavum  uteri,  die  Rachenhöhle,  das  Nierenbecken  etc.  Stösst 
dagegen  die  HerausschaflFung  des  ergossenen  Blutes  auf  Hindernisse, 
wie  z.  B.  in  Bronchiectasen  oder  in  der  Höhle  eines  Uterus,  dessen 
Muttermund  stenosirt  ist,  so  verhält  sich  das  Extravasat  wie  eines, 
das  in  einen  geschlossenen  präexistirenden  Hohlraum  gesetzt  ist 
Doch  unterscheidet  sich  die  Geschichte  dieser  inneren  Hämorrhagieen 
auch  in  keiner  Weise  von  derjenigen  der  Blutungen,  welche  nicht  in 
einen  präformirten  Hohlraum,  sondern  ins  Gewebe  geschehen  sind. 
Denn  selbst  die  Anwesenheit  von  Gewebstrümmern  und  Fetzen,  die 
ja  bei  den  grösseren  Hämorrhagieen,  den  Hämatomen  und  den 
hämorrhagischen  Heerden  nie  fehlen,  beeinflusst  die  Schicksale 
eines  Extravasats  nicht  wesentlich,  da  diese  Dinge  keiner  wei- 
teren Entwicklung  lahig,  sondern  ledigdlich  dem  Untergang  und 
dem  Verschwinden  entgegengehen;  ganz  dasselbe  gilt  von  dem 
nekrotisirenden  Gewebe  in  einem  hämorrhagischen  Infarct.  Weit  miehr 
als  die  Beimischung  solcher  zertrümmerter  oder  abgestorbener  Ge- 
webspartikeln  kommt  die  Quantität  eines  Extravasats  in  Betracht, 
weil  sehr  natürlicher  Weise  kleine  Blutungen  weit  leichter  vom  Or- 
ganismus überwunden  werden,  als  grosse. 

Für  die  ersten  Schicksale  ist  aber  selbst  das  völlig  unerheblich, 
ob  die  Menge  des  vergossenen  Bluts  beträchtlich  oder  gering  ist: 
immer  nämlich  tritt  zuerst  Gerinnung  ein,  und  in  das  Coagulum 
sind  dann  die  eventuellen  Gcwebstrümmcr  mit  eingeschlossen.  Ob 
dabei  das  ergossene  Blut  in  toto  oder  nur  ein  Theil  davon  coagulirt, 
so  dass  noch  ein  kleineres  oder  grösseres  Quantum  flüssig  bleibt,  das 
scheint  wesentlich  von  derLocalität  des  Blutergusses  abzuhängen:  eine 
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frische  Hirnhamorrhagie  Irifft  man  in  der  Regel  in  Gestall  cinps  i 
luminöscn,  zusainmenhängenden  Blutklumpeiis,  obneeinc  nennenswerÜie 
Quantität  flüssigen  Blutes,  während  liei  Ilämorrhagieon  in  seröse  Höh- 
len eine  nicht  unerhebliclie  Portion  flüssig  zu  bleiben  pflegt.  Diesi-r 
flüssig  bleibende  Theil  des  Extravasats  verschwindet  nun  in  relativ 
kurzer  Zeit  durch  Aufnahme  und  Wegfuhrmig  in  die  Lymphbahnen, 
also  mittelst  einfacher  Resorption.  Aber  auch  das  cnagulirte  Ex- 
travasat nimmt  allmälig  an  Voinracn  ab,  indem  die  wassrigen  Bestand- 
theile  desselben  surcossive  resorbirt  werden.  Dadurch  wird  die  ganze 
Miisse  mehr  dicht,  compact.  Daran  hindert  auch  die  Gerinnung  nicht, 
weil  auch  sie  keine  bleibende  ist;  der  fibrinöse  Antheil  des  Ergusses 
verflüssigt  sich  vielmehr  bald  und  vcrlallt  dann  der  gleichen  Resnrp- 
tion.  Auch  was  von  farblosen  Blutkörperchen  im  Extravasat  An- 
fangs vorhanden  ist,  hält  sich  nicht;  viele  zerfallen  zweifellos  schon 
bei  der  Coagulalion,  die  noch  übrigen  scheinen  regelmässig  den  Blut- 
kucben  y.u  verlassen,  vielleicht  ausgepresst,  vielleicht  durch  spontajieLoco- 
motion.  Das  ganze  Interesse  knüpft  sich  damit  an  das  Geschick  der 
rolhen  Blutkörperchen,  das  in  der That  sehr  verschieden  sich  gestalten 
kann.  Viele  von  ihnen,  die  in  die  Lymphbahnen  gerathen  sind, 
werden  auch  jetzt  noch  vom  Lymphsirom  fortgeführt,  in  der  Rftge'l 
bis  zu  den  nächsten  i^yrophdrüsen,  die  öfters  dadurch  ganz  bedeutend  an- 
schwellen und  durcb  und  durcli  blutig-  bis  schwar/roih  werden  können  '*. 
Eine  Anziibl  anderer  entfärbt  sieb  derart,  dnssder  Blutfarbstoff  In  die  " 
Umgebung  diffundirt  und  die  farblosen  Stromata  übrig  bleiben,  die  aber 
sehr  bald,  wie  es  scheint,  durch  einfache  Schmehcnog  oder  durch  Zerfall 
verschwinden.  Es  ist  diese  von  den  Rändern  der  einzelnen  Scheiben 
her  fortschreitende  Entfärbung  an  Fnischblutkörpercben  von  J.  jVrnold  '• 
vollkommen  sichergestellt,  und  es  darf  deshalb  füglieh  nicht  bezweifelt 
werden,  dass  sie  auch  an  den  ßlutkörpendien  der  Säugetliiere  und 
des  Menschen  erfolge,  wo  sie  freilich  schwieriger  zu  constaliren  ist". 
Aber  die  eigenthümliche,  einer  gesättigten,  amoniakslischen  Carmin- 
lösung  ähnliolic,  ganz  evidente  Lackfarbe,  welche  z.B.  ein  apoplec- 
tischerHeerd  des  Gehirns  vom  4len,  ötenTage  ab  anzunehmen  pfle^rt, 
spricht  an  sich  deutlich  genug  für  eine  massenhafte  Trennung  des  , 
Blulfarbstofls  von  den  Blutkörperrhon,  resp.  fiir  eine  .\ufli)sung  dieser. 
Auch  weiss  man  recht  gut,  was  aua  dem  freigewordenen  Blutfarbstoff  ] 
wird.  Zum  grossen  Theil  namlicli  wird  auch  er  einfach  re-s«riiirt; 
zum  Tlicil  aber  verwandelt  er  sich  in  krystallinisi'hcs  Hamatoidin, 
wozu  es  freilich,  wenigstens  beim  Menschen,  viel  längerer  Zeit  zu  be-«] 
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dürfen  scheint.  Es  sind  das  schiefe  rhombische  Säulen  von  höchstens 
0,1  Mm.  Länge,  gelbroth  bis  ziegelroth  geförbt;  neben  ihnen  kommen 
auch  orangegelbe  Nadeln  und  kleine  eckige  oder  zackige,  rostfarbene 
Partikelchen  vor,  die  auch  aus  Hämatoidin,  aber  nicht  so  schön 
krystallinisch  abgeschiedenen,  bestehen. 

Während  sonach  Hämatoidin  sich  nach  der  übereinstimmenden 
Annahme  aller  Autoren,  aus  dem  freigewordenen  Blutfarbstoff  bildet, 
also  ohne  alle  Mitwirkung  zelliger  Elemente,  greifen  letztere 
in  anderer  Weise  lebhaft  in  die  Geschichte  der  Extravasate  ein.  Es 
werden  nämlich  die  rothen  Blutkörperchen  von  den  Lymphkörperchen, 
welche  sehr  bald  in  der  unmittelbaren  Umgebung  eines  Blutergusses 
sich  anhäufen  und  von  da  auch  in  das  Innere  desselben  hineinkriechen, 
aufgenommen,  und  was  so  entsteht,  sind  die  vieldiscutirten  blut- 
körperchenhaltenden Zellen.  Die  eingeschlossenen  Blutkörperchen 
sind  fast  niemals  scheibenförmig,  sondern  höchst  überwiegend  sind  sie 
schon  vorher  kuglig  geworden;  auch  sind  es  keineswegs  immer  ganze 
Blutkörperchen,  die  aufgenommen  werden,  sondern  auch  kleine  rund- 
liche Partikel,  in  welche  viele  von  jenen  schon  früh  zerfallen,  ganz 
nach  Art  der  Zerspaltung  in  Hämoglobintropfcn,  die  durch  extreme 
Temperaturen  etc.  an  rothen  Blutkörperchen  künstlich  erzeugt  werden 
kann.  Auf  der  anderen  Seite  enthalten  allerdings  einzelne  der  Lymph- 
körperchen nur  ein  Blutkörperchen,  resp.  Fragmente  davon,  viele 
andere  aber  mehrere,  sogar  bis  zehn  und  darüber.  Das  kann  natür- 
lich nicht  geschehen,  ohne  das  die  blutkörperchenhaltenden  Zellen  sehr 
voluminös  geworden,  und  wirklich  können  dieselben  vollständigen 
Riesenzellen  an  die  Seit<3  gesetzt  werden.  Sie  sehen,  es  wiederholt 
sich  hier  die  uns  von  der  Geschichte  der  productiven  Entzündung  her 
bekannte  Erfahrung,  dass  farblose  Blutkörperchen  wachsen  durch 
Aufnahme  des  Materials,  welches  sie  vorfinden;  denn  es  ist  selbst- 
verständlich nicht  ausgeschlossen,  dass  auch  hier  eine  Vergrösserung 
einzelner  Lymphkörperchen  auf  Kosten  anderer  geschieht,  die  dann 
zu  vielkernigen  Riesenzellen  werden  und  vielleicht  nun  erst  rothe 
Blutkörperchen  consumiren.  Darum  ^vird  es  Ihnen  auch  nicht  über- 
raschend sein,  dass  die  blulkörperchenhaltenden  lliesenzellen 
erst  in  den  späteren  Stadien  eines  Extravasates,  ungefälir  am  Ende 
der  ersten  Woche  nach  Eintritt  der  Blutung,  gefunden  worden.  Das 
wesentlichste  Interesse  dieser  blutkörperchenhaltonden  Zellen  liegt  nun 
ganz  unzweifelhaft  darin,  d.-iss  sie  es  sind,  welche  die  Umbildung  der 
rothen  Blutkörperchen  in   Pigment  vermitteln.     Denn  es  geschieht, 


330 


Pstbologie  der  Circalation. 


wie  Langhans"  dargethau  hat,  gerade  an  den  im  Innern  von  Lympli- 
Msllen  befindlitrhen  Blutk&rpert'hen ,  dass  sie  einsohrampfen  unil  sich 
in  dunkler  tiogirt^',  rothbraune  rundliche  oder  rundhch-eckige  Körper 
verwandeln,  die  dann  in  wechselnder  Menge  und  Grösse  das  Innere 
der  Zellen  errüUen.  Das  fernere  Schicksal  dieser  pigmenthaltigen 
Gebilde  divergirl  nach  zwei  Richtungen;  entweder  die  Zellen  gehen 
durch  Fettnietjimorphose  zu  Grunde,  dann  werden  die  Pigmon 
körner  and  -schollen  frei,  oder  die  letzteren  nerklüften  sich 
immer  feinere  Partikel  und  Körnchen,  bis  sie  zuletzt  sich  vollstän- 
dig im  Zelleninbalt  auflösen  —  dann  wir/l  dieser  diffus  gelb- 
lich gefärbt,  um  hinterher  auch  noch  zu  erblassen.  Nach  dieserj 
Auffassung,  deren  konsequentester  Vertreter  Langhans  ist,  geschieht 
also  die  Umbildung  der  rothea  Blutkörperchen  in  Pigment  immer 
intracellulär  und  geht  der  diffusen  Dorchtränkung  der  LjTnphzellen 
mit  Farbstoff  vorher,  während  die  ältere  in  einer  berühmlen  Arbeit 
von  Virchow'*  begründete  Lehre  das  Pigment  einestheils  aus  einer 
direeten  Umwandlung  freier  rother  Blutkörperchen,  also  exlra- 
cellulär  entstehen,  anderentbeils  die  letzteren  sich  auflösen,  als* 
dann  die  Ijymphzellen  sich  mit  dem  gelösten  Blutfarbstoff  imbibirra. 
und  erst  aus  diesen  die  Pigmentzollen  hervorgehen  Hess,  Tn  Belreff  dflS' 
ersten  Modus,  der  freien,  extrac^elluläreu  Pigraenthilduog  hal  Lang- 
haus  die  Möglichkeit  zugestanden  und  nur  die  Mangelhaftigkeit  der 
Beweise  urgirt;  dagegen  hat  er,  wie  ich  glaube,  mit  Recht  betont^ 
dass  es  nach  allen  unseren  gegenwärtigen  Kenntnissen  vom  Zellen' 
leben  sehr  unwahrscheinlich  ist,  dass  lebende  Zellen  sich  mit  einer 
FIGssigkeil,  einer  Farbstofflösung  imhibiren.  Hinsichtlich  dieseSij 
letzteren  Punktes  ha)  auch  der  neueste  Bearbeiter  dieser  Fragil 
Cordua",  sich  der  Langhans'schen  Auffassung  angeschlossen,  wi" 
rend  er  andererseits  auch  für  die  Virchow'sche  Ijehre  der  directes| 
Pigmentmetaniorphose  von  rotheii  Blutkörperchen  mit  Kntschiodcnfai 
eintritt. 

Wie  aber  auch  immer,  jedenfalls  bleiben,  wie  Sic  sehen,  alfl: 
einzige  Residuen  eines  Extravasats  nai^h  Ablauf  einiger  Wochen,  wenBi 
überhaupt  Etwas,  nur  HämatoidJukry stalle,  pigmenl  halt  ige  Zellen 
und  freie  Pigmentkömer  und  -schollen  übrig.  Das  ist  freilich  der 
günstigste  Verlauf,  der  mit  einiger  Sicherheit  gewöhnlich  nur  b« 
kleinen  Blutungen  erwartet  wertlen  darf.  Diese  aber  pflegen  in  der 
That  bis  auf  die  erwähnten  I^puren  vnllsländig  /u  verschwinden,  JAi 
selbst  die  Pigmentpartikel  und  die  Uamatoidinkrystalle,    obgleich  suj 
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viel  dauerhafterer  Natur  sind,  können  allmälig,  im  Laufe  von  Monaten 
und  Jahren  vollkommen  resorbirt  werden,  so  dass  absolut  Nichts  auf 
eine  frühere  Hämorrhagie  hinweist.  Ganz  so  harmlos  gestalten  sich 
aber  die  Schicksale  grösserer  Blutergüsse  in  den  meisten  Fällen  nicht, 
mindestens  nicht,  wenn  das  Extravasat  an  einer  circumscripten  Stelle 
angehäuft  ist;  denn  über  grosse  Flächen  ergossenes  Blut  kann,  selbst 
wenn  die  Gesammtquantität  eine  recht  beträchtliche  ist,  noch  total 
zum  Schwund  gelangen.  Bei  einem  hämorrhagischen  Herd  dagegen 
oder  einem  umschriebenen  Hämatom  gelingt  die  vollständige  directe 
Resorption  kaum  je,  und  was  nun  übrig  bleibt,  muss  nothwendig 
wirken  wie  ein  Fremdkörper,  d.  h.  eine  Entzündung  in  der  Um- 
gebung erzeugen.  Die  Entzündung  hat  selbstverständlich  auch 
ihre  Gefahren;  so  kann  sie  es  sein,  welche  bei  einer  Hirnhämorrhagie, 
deren  unmittelbare  Wirkung  der  Kranke  bereits  überstanden,  später 
noch  den  tödtlichen  Ausgang  herbeifuhrt.  In  der  Regel  aber  führt 
die  Entzündung  zu  weiteren,  durchaus  erwünschten  Veränderungen, 
wenn  sie  wenigstens  sich  auf  massiger  Höhe  hält.  Denn  dann  wird 
sie  adhäsiv,  es  entwickeln  sich  neue  Ge fasse,  die  in  das  Coagulum 
hineinwachsen,  und  nun  unter  Mitwirkung  der  einwandernden  farblosen 
Blutkörperchen,  gerade  in  derselben  Weise  eine  Organisation  desselben 
einleiten  und  bewirken,  wie  wir  das  bei  der  Geschichte  des  Thrombus 
besprochen  haben.  Denn  es  ist  auch  hier  genau,  wie  bei  diesem:  es 
tritt  das  neue,  zuerst  gallertige,  später  mehr  feste  gefässhaltige  Binde- 
gewebe an  Stelle  des  Extravasats,  aber  letzteres  ist  an  der  Production 
dieses  Gewebes  gänzlich  unbetheiligt,  es  schrumpft  vielmehr  succes- 
sive  vor  dem  von  aussen  nach  innen  vorrückenden  neuen  Gewebe 
in  sich  zusammen.  Gelingt  die  Organisation  in  dieser  Weise  voll- 
ständig, so  ist  damit  noch  eine,  wenn  auch  verzögerte  totale  Resorp- 
tion des  ergossenen  Blutes  gegeben:  was  in  der  That  öfters  bei  Mus- 
kelblutungen, auch  bei  den  Blutungen  bei  einer  Tenotomie,  und  sehr 
schön  beim  Kephalhaematom  der  Neugebornen  beobachtet  wird; 
das  Product  der  Organisation  ist  im  letzteren  Falle  nicht  Bindegewebe, 
sondern  Knochen.  Auch  die  Narbenschwiele,  welche  in  der  Milz  oder 
Niere  an  die  Stelle  eines  hämorrhagischen  Infarcts  tritt,  ist  im  Grunde 
nichts  Anderes,  als  das  Product  der  Organisation  desselben.  Häufiger 
aber  ist,  z.  B.  bei  den  Blutungen  des  Gehirns,  aber  auch  der 
Schilddrüse  und  besonders  in  Geschwülsten,  da,ss  die  totale  Organisa- 
tion nicht  gelingt,  sondern  lediglich  auf  die  peripherischen  Zonen 
des   Extravasats   beschränkt   bleibt.     In   diesen   Fällen   pflegt   nach 
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einiger  2feit  die  noch  übrige  centrale  Masse,  nachdem  sie  zum  Theil 
die  Metamorphose  in  freies  und  zelliges  Pigment,  sowie  in  Hämatoidin 
durchgemacht  hat,  sich  zu  verflüssigen,  und  es  entstehen  dadurch  die 
sogenannten  apoplectischen  Cysten,  d.  h.  von  einer  bindegewebigen 
Kapsel  eingeschlossene  Hohlräume,  die  mit  einer  gelbröthlichen  bis 
gelbgrauen  emulsionsartigen,  im  Laufe  der  Zeit  immer  wässeriger  wer- 
denden Flüssigkeit  erfüllt  sind.  In  diesem  Zustande  kann  das  ehe- 
malige Extravasat,  an  das  freilich,  wären  nicht  die  Pigment-  und 
Hämatoidinresiduen  da,  kaum  noch  Etwas  erinnern  würde,  Jahre  lang 
verharren;  doch  ist  selbst  hier  eine  weitere  Resorption  der  Cysten- 
flüssigkeit  nicht  ausgeschlossen.  Was  dann  übrig  bleibt,  ist  die 
apoplectische  Narbe,  in  die  begreiflicher  Weise  ein  hämorrhagischer 
Heerd  sich  auch  direct,  ohne  cystisches  Zwischenstadium,  verwandeln 
kann.  So  kann  schliesslich  eine  ganz  ansehnliche  Himhämorrhagie 
sich  in  einen  harten  unregelmässig  gestalteten  Streifen  oder  Flecken 
verwandeln,  in  dem  allein  die  Rostfarbe  auf  die  Entstehungsgeschichte 
hinweist. 

In  sehr  seltenen  Fällen  vertrocknet  oder  verhornt  auch  wohl 
ein  Extravasat,  und  bisweilen  ist  auch  die  Absetzung  von  Kalk- 
salzen in  dasselbe  beobachtet  worden,  so  dass  es  sich  in  eine  krei- 
dige Concretion  verwandelt.  Von  weit  grösserer  pathologischer  Be- 
deutung ist  es  dagegen,  wenn  in  demselben  sich  faulige  Zersetzungen 
ctabliren,  wozu  in  Organen,  zu  welchen  die  Athmosphäre  freien  Zu- 
tritt hat,  nur  zu  leicht  Gelegenheit  sich  bietet.  Darum  sind  hämorrha- 
gische Lungeninfarcte  immer  gefährlicher,  als  solche  der  Milz  oder 
Niere,  und  darum  überlässt  man  Hämatome  des  Uterus  nur  ungern 
der  langsamen  Resorption.  Denn  wenn  der  hämorrhagische  Lungen- 
infarct  eine  faulige  Zersetzung  erleidet,  so  wird  in  erster  Linie  die 
Entzündung,  die  in  seiner  Umgebung  entsteht,  nicht  productiv,  sondern 
eitrig,  sie  wird  dissecirend,  wie  das  genannt  wird,  und  gar  leicht 
gesellt  sich  dann  eine  schwere  Pleuritis  hinzu.  Aber  selbst  eine 
tiefe  Blutvergiftung,  eine  Sopticämie,  kann,  wie  begreiflich,  aus 
dieser  fauligen  Zersetzung  von  Extravasaten  resultiren. 

Ueber  die  Bedeutung  der  Hämorrhagicen  für  die  befallenen 
Organe  ist  an  dieser  Stelle,  nachdem  wir  die  weitere  Geschichte 
der  Extravasate  eingehend  besprochen,  nicht  viel  zu  sagen.  Im  All- 
gemeinen ist  es  nicht  so  sehr  das  ergossene  Blut  seihst,  das  für  das 
betreffende  Organ  einen  pathologischen  Effect  hat  —  obwohl  in  einem 
von  festen,  nicht  oder  wenig  dehnbaren  Wänden  umschlossenen  Theil 
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es  durch  den  Druck,  den  es  ausübt,  sehr  erhebliche  Nachtheile  her- 
vorrufen, auch  wenn  es  einen  engen  Kanal,  z.  B.  den  Ureter,  ver- 
stopft, sehr  unbequem  werden  kann  — ,  es  ist,  sage  ich,  weniger  das 
extravasirte  Blut,  als  die  mit  der  Blutung  Hand  in  Hand  gehende 
Zertrümmerung  des  Gewebes,  welche  die  Bedeutung  einer  Hä- 
morrhagie  für  die  Function  eines  Organs  bestimmt.  So  weit  das 
Extravasat  reicht,  ist  das  ursprüngliche  Gewebe  eines  Theils  verloren, 
und  muss  deshalb  nach  der  Beseitigung  des  Blutergusses  regenerirt, 
neugebildet  werden.  Handelt  es  sich  nun  um  Organe,  in  denen  ein 
Theil  ohne  Schaden  ausfallen,  resp.  leicht  wieder  ersetzt  werden  kann, 
wie  z.  B.  Epithelhäute,  viele  Muskeln  und  alle  Sorten  Bindegewebe, 
so  hat  ein  selbst  grosser  Bluterguss  nicht  viel  auf  sich.  Im  Gegen- 
theil  ist  eine  Ecchymose  für  die  Retina  schon  ein  schlimmes  Ereig- 
niss,  und  in  der  Medulla  oblongata  genügt  ein  Extravasat  von  Erbsen- 
grösse,  um  das  Leben  aufs  Ernsthafteste  zu  bedrohen.  Vor  Allem 
aber  werden  die  Hämorrhagieen  des  Centralnervensystems  dadurch  so 
verhängnissvoll,  dass  der  dadurch  gesetzte  Ausfall  an  Nervenfasern 
und  Zellen,  wegen  der  Unmöglichkeit  der  Regeneration  daselbst,  ein 
unwiederbringlicher  und  definitiver  ist. 
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¥11.    Plethora  und  Anämie. 

Physiologische  Regulation  der  Blutmenge  und  -mischung  im  Sinne  des  Normalen. 
Unmöglichkeit  der  Plethora  vera.  Künstliche  Plethora.  Versuche.  Erkllnmg. 
Wirkungen  und  Folgen  der  künstlichen  Plethora.  Entfernung  des  überflüssigen  Blutes 
aus  dem  Organismus.  Infusion  von  fermentreichem  Blut.  Fermentintoxication. 
Transfusion  von  andersartigem  Blut  und  ihre  Folgen. 

Wirkung  eines  massigen  Blutverlustes  auf  die  Cireulation.  Regulation  des 
Blutdrucks.     Regeneration  des  Blut^. 

Einfluss  eines  starken  Blutverlustes  auf  StrOmung  und  Beschaffenheit  des  Blutes. 


Wir  wenden  uns  jetzt  zu  Her  letzten  Gruppe  von  Störungen  der 
Cireulation,  nämlich  denjenigen,  welche  durch  Aenderungen  des 
Blutes  bedingt  sind.  Denn  damit  der  Kreislauf  in  normaler  Weise 
vor  sich  gehe,  müssen  nicht  blos  Herz  und  Gefasse  sich  normal  ver- 
halten und  normal  functioniren,  sondern  auch  Menge  und  Beschaffen- 
heit des  Blutes  müssen  die  normalen  sein,  und  wenn  wir  uns  in  ein- 
gehender Weise  mit  den  Wirkungen  beschäftigt  haben,  welche  Aen- 
derungen der  Herzthätigkeit  und  des  Verhaltens  der  Gefässe  auf  die 
Cireulation  ausüben,  so  dürfte  die  Frage  kein  geringeres  Interesse 
beanspruchen,  was  für  den  Kreislauf  aus  krankhaften  Veränderungen 
der  Menge  und  der  Zusammensetzung  des  Blutes  resultirt.  Mit  die- 
ser Fragestellung  ist  aber  auch  sogleich  der  Gang  gegeben,  welchen 
wir  einschlagen;  wir  werden  zunächst  den  Einfluss  der  quantitati- 
ven, demnächst  den  der  qualitativen  Abweichungen  des  Blutes  von 
der  Norm  der  genaueren  Analyse  unterziehen. 

So  einfach  aber  die  Aufgabe  zu  liegen  scheint,  welche  wir  uns 
gestellt  haben,  so  ergiebt  sich  doch  bei  näherer  Ueberlegung,  dass 
dieselbe  Schwierigkeiten  enthält,  welche  eine  sorgfaltige  Berücksich- 
tigung erheischen.  Der  Kernpunkt  derselben  liegt  darin,  dass  das 
Blut  ein  inconstantes,  wechselndes  Object  ist.  Nicht  blos  dass 
dasselbe  an  allen  den  Gesammtorganismus  betrcflTenden  Aenderungen 
Theil  nimmt,  der  Art,  dass  es  bei  allgemeiner  Abmagerung  auch  an 
Menge  einbüsst  und  bei  allgemeiner  Zunahme  gewinnt;  denn  wenn  wir 
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von  normaler  Blutmenge  sprechen,  meinen  wir  natürlich  nicht  ein  ab- 
solutes Maass,  sondern  ein  relatives,  und  erwarten  deshalb  auch  gar 
nichts  Anderes,  als  dass  die  Blutmenge  eines  heruntergekommenen, 
marastischen  Individuums  in  demselben  Maasse  verkleinert,  als  sein 
Herzmuskel  atrophirt  ist.  Aber  das  Blut  ist  ein  Factor,  welcher, 
auch  wenn  Herz  und  Gefiisse  durchaus  unverändert  bleiben,  schon 
pliysiologischer  Weise  einem  steten  Wechsel  unterworfen  ist.  Fortwäh- 
rend werden  dem  Blute  neue  Substanzen  und  Flüssigkeiten  zugeführt, 
fortwährend  werden  seine  Elemente  neugebildet,  und  in  ganz  gleicher 
Weise  werden  fortwährend  Bestandtheile  des  Blutes  verbraucht.  Ueber- 
legen  Sie  dies,  so  wird  Ihnen  sogleich  einleuchten,  dass  die  Menge 
des  Blutes  bei  einem  und  demselben  Menschen  sogar  in 
ganz  kurzen  Zeiträumen  wechseln  muss.  Einige  Zeit  nach 
einer  copiösen  Mahlzeit,  nach  der  Einnahme  reichlichen  Getränkes 
wird  eine  grössere  Menge  von  Blut  im  Gefasssystem  circuliren  als 
zuvor,  üeberdies  ein  anders  zusammengesetztes;  denn  da  wir 
die  Nahrungsmittel  nicht  in  derselben  Zusammensetzung  geniessen,  wie 
die  des  Blutes,  mithin  eine  anders  beschaffene  Flüssigkeit  mit  dem 
Chylus  demselben  zuführen,  so  muss  dadurch  noth wendig  auch  seine 
Gesammtmischung  geändert  werden.  Dazu  kommt  weiter,  dass  das 
Blut  in  stetem  Wechselverkehr  mit  den  Flüssigkeiten  steht,  welche  die 
Geßlsse  umspülen.  Jede  Aenderung  des  Transsudatstromes,  sei  die- 
selbe durch  Drüsensecretion  oder  durch  Muskelbewegung  oder  auch 
durch  pathologische  Momente  bedingt,  muss  nothwendig  Menge  und 
Beschaffenheit  des  circulirenden  Blutes  beeinflussen.  Von  nicht  gerin- 
gerer Bedeutung  wird  es  für  letzteres  sein,  wenn  umgekehrt  Parenchym- 
flüssigkeiten,  Lymphe,  durch  die  Capillarwände  in  dasselbe  hinein- 
transsudiren,  was  ja  jedesmal  geschieht,  wenn  die  Spannung  des  Blu- 
tes geringer  ist,  als  die  der  umgebenden  Flüssigkeit,  und  wenn  Blut 
und  Lymphe  differente  diffundirbare  Substanzen  gelöst  enthalten. 

Wenn  wir  trotzdem,  und  zwar  mit  gutem  Recht,  eine  gewisse 
Menge  Blut  als  die  normale  bezeichnen  und  Sie  in  den  Lehrbüchern 
der  physiologischen  Chemie  Analysen  des  Blutes  verschiedener  gesun- 
der Menschen  finden,  welche  nur  ganz  unerheblich  von  einander  ab- 
weichen, nun,  so  brauche  ich  Urnen  kaum  erst  anzudeuten,  wodurch 
sich  das  erklärt.  Es  ist  die  Ihnen  so  wohlbekannte  Fähigkeit  des 
Organismus,  sich  verschiedenen  Bedingungen  anpassen  zu  können,  es 
sind  seine  Regulationsmittel,  welche  unter  physiologischen  Ver- 
hältnissen ein    gleichartiges  quantitatives   und    qualitatives  Verhalten 
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des  Blutes  ermöglichen.  Ist  das  Blut  durch  reichliche  Wasserauf- 
nahme vermehrt  und  verdünnt,  so  erfolgt  eine  so  lang  anhaltende 
Steigerung  der  Ausscheidung  des  Harnes  etc.,  bis  die  normale  Con- 
c^ntration  und  Menge  wiederhergestellt  ist.  Verliert  andererseits  das 
Blut  durch  reichliches  Schwitzen  viel  Wasser,  so  mahnt  sehr  bald  die 
Empfindung  des  Durstes,  dass  Parenchymflüssigkeiten  ins  Blut  einge- 
treten sind  in  eben  derselben  Menge,  als  nöthig  ist,  um  den  Verlust 
zu  decken.  Auf  die  gesteigerte  Eiweisszufuhr  folgt  prompt  die  ge- 
steigerte Eiweisszersetzung,  und  bringen  Sie  eine  ganz  fremdartige 
Substanz  ins  Blut,  wie  Jod  oder  Curare,  so  finden  Sie  es  alsbald  in 
den  Secreten,  dem  Harn,  dem  Speichel  etc.  Sie  mögen  die  Versuche 
variiren,  so  viel  Sie  wollen,  Sie  werden  es  nicht  erreichen,  dass  die 
Blutmenge  oder  -mischung  eines  Thieres  längere  Zeit  hindurch  eine 
abnorme  werde.  Vielmehr  findet  unter  physiologischen  Verhältnissen 
jederzeit  eine  ausserordentlich  prompte  und  zuverlässige  Regulation 
im  Sinne  der  normalen  quantitativen  und  qualitativen  Be- 
schaffenheit des  Blutes  statt.  Der  Organismus  bedarf  einer  gewis- 
sen Menge  so  und  so  beschaffenen  Blutes  zu  seinen  Verrichtungen: 
geht  davon  irgend  Etwas  verloren,  so  wird  an  den  geeigneten  Stellen 
neues  bereitet;  andererseits  führt  und  unterhält  der  Organismus  nicht 
mehr  Blut,  als  er  bedarf:  wächst  durch  irgend  ein  Ereigniss  die 
Menge  darüber  hinaus,  so  wird  durch  gesteigerte  Ausscheidung  und 
Verbrauch  das  Ueberschüssige  entfernt. 

Sobald  Sie  diese  Thatsachen  festhalten,  wird  Ihnen  sofort  klar 
sein,  dass  es  eine  pathologische  Vergrösserung  der  Blutmenge,  eine 
Polyaemie  oder  Plethora  vera,  dauernder  Natur  nicht  geben 
kann.  In  der  älteren  Litteratur  spielt  dieselbe  freilich  eine  nicht  ge- 
ringe Rolle.  Man  acceptirte  eine  Plethora,  die  durch  überreichliche 
Nahrungszufuhr  bei  massigem  Leben,  mangelnder  B(»wegung  und  des- 
halb ang(»bli(h  geringem  Verbrauch  entstehen  sollte;  auch  durch  den 
Wegfall  gewohnter  Blutungen,  als  der  menstrualen  oder  hämorrhoi- 
dalen,  sollt«*  die  Blutmenge  sich  abnorm  vergrössern,  und  endlich 
stellte  man  sogar  eine  Plethora  apocoptica  auf,  welche  durch  die 
Entfernung  eines  grösseren  Körpertheils,  z.  B.  nach  Amputation  einer 
Extremität,  sollte  herbeigeführt  werden.  Für  uns  bedarf  es  erst  kei- 
nes eingehenden  Beweises,  dass  keine  dieser  drei  Bedingungen 
wirklich  die  Blutmasse  dauernd  vermehrt.  Die  überreiche 
Nahrungszufuhr  erzeugt  unter  allen  Umständen  entsprechend  reichli- 
chere AusscheidungeUj  und  selbst  wenn  der  Organismus  nicht  im  Stande 
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sein  sollte,  der  Zufuhr  entsprechend  die  Oxydation  zu  steigern,  so  re- 
sultirt  höchstens  eine  abnorme  Fettbildung,  Mästung,  aber  nicht 
eine  Plethora.  Dem  Wegfall  gewohnter  Blutungen  gegenüber  hilft 
sicli  der  Organismus  noch  viel  einfacher  damit,  dass  nun  auch  die 
entsprechende  Regeneration  der  Blutbildung  ausbleibt,  und  wird  eine 
Extremität  selbst  ohne  Verlust  eines  Tropfens  Blut  entfernt,  so  ver- 
braucht und  beseitigt  der  Organismus  sehr  bald  dasjenige  Quantum 
Blut,  welches  durch  den  Ausfall  der  Extremität  überflüssig  geworden 
ist.  Letzteres  habe  ich  Ihnen  schon  bei  einer  früheren  Gelegenheit 
(p.  94)  hervorgehoben,  und  dabei  auch  erwähnt,  dass  die  Beseitigung 
des  „überflüssigen''  Blutes  durch  eine  Steigerung  der  gasförmigen 
und  flüssigen  Ausscheidungen  geschehe.  Weil  sich  aber  diese  Steige- 
rung der  Verbrauchsthätigkeit  auf  alle  möglichen  Organe  vertheilt, 
Haut  und  Lungen  so  gut  als  Leber  und  Nieren  etc.,  so  kann  selbst, 
wenn  wegen  irgend  welcher  pathologischen  Gründe  eines  oder  das 
andere  dieser  Organe  ungenügend  functionirt,  daraus  nie  eine  reine 
Plethora,  sondern  höchstens  eine  abnorme  Anhäufung  eines  Blut- 
•bestandtheils  innerhalb  des  Gefasssystems  resultiren. 

Aber  wenn  auch  durch  keinerlei  physiologische  oder  patholo- 
gisdie  natürliche  Bedingungen  eine  echte  Plethora  erzeugt  werden 
kann,  so  steht  doch  Nichts  im  Wege,  dass  wir  im  Experiment  die 
Blutmassc  eines  Thieres  künstlich  vergrössern,  einfach  indem  wir 
Blut  von  einem  anderen  Thiere  in  sein  Gefässsystem  einspritzen;  und 
es  verlohnt  um  so  mehr,  den  Einfluss  dieser  künstlichen  Plethora  auf 
die  Circulation  zu  studiren,  als  dieselbe  ja  die  beste  Probe  auf  die 
Riclitigkeit  der  soeben  vorgetragenen  üeberlegungen  darstellen  muss. 
Man  kann  in  das  Gefässsystem  eines  Hundes  Blut  von  einem  anderen 
Hunde  entweder  direct  einbringen,  indem  man  die  Carotis  des  einen 
mit  dem  centralen  Ende  der  V.  jugularis  des  andern  durch  eine  Glas- 
röhre oder  einen  Kautschukschlauch  verbindet;  oder  man  entzieht  dem 
einen  Thier  aus  einer  Arterie  oder  Vene  ein  Quantum  Blut  und  inji- 
cirt  dasselbe  mittelst  einer  Spritze  dem  andern  in  eines  seiner  venö- 
sen oder  arteriellen  Gefässe.  Im  letzteren  Fall  wird  zweckmässig  das 
Blut  vor  der  Einspritzung  defibrinirt  und  colirt,  um  alle  störenden 
Complicationen  durch  Gerinnsel  zu  verhüten,  und  will  man  einen  rei- 
nen Versuch,  so  verdient  das  letztere  Verfahren,  obschon  durch  das- 
selbe defibrinirtes  Blut  eingeführt  wird,  ent^schieden  den  Vorzug,  weil 
es  eine  Regulirung  des  Drucks,  mit  dem  das  Blut  einströmt,  und  be- 
sonders eine  vollkommen  exacte  Bestimmung   der    infundirten  Menge 
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gestattet     Wählen  Sie    nuo  zu  diesem  Versucbe    eiuen    mittelgross 
Hand  mit  gutem  Blutdruck,  dessen  Carotis  Sie  in  der  Curare- c 
Opiumnarkose  mit  dem  Kymographion  verbinden,  und  spritzen  in  i 
centrale  Ende  seiner  V.  jugularis  oder  Femoralis  gemessene  QuantitI 
ten  des  frisch  geschlagenen,    auf  38"  0.    er«'ärmten  Hundeblules, 
gestaltet  sieh  regelmässig  der  Verlauf  in  folgender  Weise.     Sie  sei« 
während  jeder  Einspritzung,    mag  sie  auch    noch  so    vorsichtig 
langsam  geschehen,  den  Carolidendruck  in  die  Höhe   gehen,    nm  '. 
ja  30  mm.  Quecksilber  und  selbst  noch  mehr;    aber  diese  Druckstei-  | 
gemng  währt  nicht  lange,  schon  nach    wenigen  Minuten    iht  dos  alle 
Niveau  wieder   erreicht     Das  können  Sie   etliche  Male    wiederholen, 
immer  mit  ziemlich  demselben  Resultat;  ja  es  kann  Ihnen  iliizwisobcn^ 
begegnen,    dass  selbst  plötzlich    der  Druck   unter   die   ursprüngüc) 
Höhe  heruntergeht,  freilich  auch  nur  um  sehr  rasch  wieder  hinitufii 
schnellen.    Immerhin,  wenn  Sie  mit  den  Einspritzungen  so  lange  fort 
fahren,  bis  Sic  etwa    die  Hälfte  der  normalen  Blutmenge    oder   3 — 41 
pCt.  des  Körpergewichts   eingeführt  haben,    pflegt   der  Druck    eineä! 
recht  hohen  Werth  zu  behaupten,  170,  180  mm.  Hg.,  d.  h. 
Werth,  der  möglicher  Weise  etwas  höher  ist,    als    der  uisprünglichn 
aber  doch    noch  ganz    innerhalb    der  Normalwertlie    liegt.     Und  i 
können  .Sie  die  Bluteinspritzongen  noch  etliche  Male  wiederholen,  do] 
Mitteidruck  geht  nicht  mehr  am  einen  Mm,  in  die  Höbe;  i 
sehen  Jedesmal  das  Austeigen  der  Curve  während  der  InjectiOD, 
in  den  Pausen  geht  sie  ebenso  constant  wieder  hinab,    nur    mit  dm 
einen  unterschiede,    dass   je  mehr    Blut  Sie    bereit»   infundirt   babo^l 
desto  längere  Zeit  vergeht,  bis  die  Erhebung  der  Curve  wieder  röcl 
gän^  geworden.    So  kömien  Sie  es  fortsetzen,  bis  Sie  die  Blutmeai 
des  Thieres  verdoppelt  haben,    ja  10,  selbst  l'i  pCt.    des   Körpt 
wichts  können  Sie  infundiren,  ohne  Anderes  als  das  Envähnte  an  der 
Blutdruckcurve    wahrzunehmen.      Halten    Sie    aber    dann    nicht    ein, 
so  werden  Sie  bei  den  nä«.'hsten  Einspritzungen  von  sehr  bedeuten- 
den   Druckschwankungen    auf   und    nieder    überrikscht    werden,  < 
die  ausnahmslos    das  nahe  Ende    ankündigen.     Ich    selbst    liabe   niaM 
einen  Hund  den  Versucli  überleben  sehen,  wenn  ihm  14— 16pCtde« 
Körpergewichts    oder  etwa    das   Doppelte    seiner   Blutmasse    infundirt 
worden,  und  in  der  Regel  sterben    auch  diejenigen,    denen    mehr  aU 
ihre  eigene  Blutmasse    oder    vollends    das  Anderthalbfache    derselbe 
eingebracht  war,    noch  im  Laufe  desselben    oder  der  folgenden  T»( 
selbst  wenn  sie  den  Versuch  anscheinend  ganz  gut  überstanden  habe 
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Worm  Müller*,  der  in  Ludwig's  Laboratorium  die  Frage  der 
Plethora  zuerst  einer  systematischen  Versuchsreihe  unterzogen  hat, 
bezeichnet  die  Vermehrung  der  Blutmenge  um  150  pCt.  geradezu  als 
die  Grenze,  jenseits  deren  dieselbe    das  Leben  anmittelbar  gefährdet 

Ein  Wenig  anders  verläuft  der  Versuch,  wenn  Sie  ihn  bei  einem 
Thier  anstellen,  dessen  Anfangsblutdruck  niedrig  ist,  so  z.  B.  bei 
einem  Hund,  dem  vorher  eine  erhebliche  Quantität  Blut  entzogen  ist. 
Hier  nämlich  bringt  Anfangs  jede  Einspritzung  eine  dauernde  Erhö- 
hung des  Drucks  zu  Wege,  auch  hier  so  lange  bis  die  hohen  Normal- 
werthe  erreicht  sind;  von  da  ab  aber  verläuft  Alles  gerade  wie  im 
vorigen  Falle;  d.  li.  die  Drucksteigerung,  welche  mit  jeder  einzelnen 
Einspritzung  eintritt,  wird  in  jeder  Pause  wieder  rückgängig.  Die 
Schlagfolge  des  Iler/ens  aber  wird,  um  das  sogleich  mitzuerwäh- 
nen,  durch  alle  diese  Blut  Infusionen  ganz  und  gar  nicht  beeinflusst; 
wenigstens  absolut  nicht  regehnässig;  zuweilen  sehen  Sie  mitten  im 
Versuch  die  Pulsfrequenz  beschleunigt,  bald  darauf  ein  Wenig  verlang- 
samt, öfters  erfährt  sie  gar  keine  Aenderungen;  tritt  Unregelmässig- 
keit der  Schlagfolge  uud  Aussetzen  des  Pulses  ein,  so  deutet  das  auf 
das  bevorstehende  Ende. 

Wie  ist  dieser  Verlauf  der  Versuche  zu  verstehen?  Ein  Verlauf, 
der,  ich  wiederhole  es,  ganz  constant  und  regelmässig  zu  beobachten 
ist,  so  paradox  auch  die  Thatsache  auf  den  ersten  Blick  er- 
scheinen mag,  dass  die  Spannung  des  Blutes  in  den  Arterien  durch- 
aus nicht  in  einem  directen  Abhängigkeitsverhältnisse  von  der  Menge 
des  circulirenden  Blutes  «teht.  V^öllig  unabhängig  von  letzterer  ist 
die  Spannung  aatürlich  nicht;  vielmehr  ist  die  Zunahme  der  Blut- 
menge wohl  geeignet,  solche  Momente  auszugleichen,  welche  den  Blut- 
druck unter  die  Norm  erniedrigen.  Aber  wie  verhütet  es  der  Orga- 
nismus, dass,  wenn  das  Blut  in  den  Arterien  schon  unter  hoher  und 
starker  Spannung  lliesst,  die  Steigerung  seiner  Menge  den  Druck  nicht 
über  die  Norm  erhöht?  üeber  welche  Mittel  verfügt  derselbe,  um 
auch  den  Blutdruck  im  Sinne  des  Normalen  zu  reguliren?  Nun,  die 
Raschheit,  mit  der  zuerst  die  Drucksteigerung  sogleich  nach  der  In- 
jection  rückgängig  wird,  spricht  von  vorn  herein  dafür,  dass  hier 
nervöse  Einllüsse  im  Spiele  sind.  Ob  die  Thätigkeit  etlicher  Vaso- 
motoren nachlässt  oder  ob  gewisse  Erweiterer  in  verstärkte  Action 
gerathen,  jedenfalls  liegt  auf  der  Hand,  dass  durch  den  Nachlass  der 
tonischen  Contraction  der  Arterien  Raum  für  eine  vergrösserte  Blut- 
menge geschaffen  ist,  und  dass  der  damit  gegebene  Wegfall  von  Wi- 
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derständen  ausreicht,  um  das  dmcksteigemde  Moment  der  Volumszu- 
nahme des  Blutes  im  Sinne  des  Normaldrucks  auszugleichen.  Wie 
bedeutsam  das  Eingreifen  des  Nervensystems  bei  die^en  Vorgängen 
ist,  das  beweist  am  schlagendsten  das  Verhalten  von  Thieren,  deren 
Halsmark  durchschnitten  ist,  bei  Blutinfusion.  Bei  diesen  fehlt  die 
Wiedereini>tellung  auf  den  vorherigen  Druck  nach  den  jedesmaligen 
Infusionen;  der  Carotidendruck  geht  vielmehr  langsam  in  die  Höhe, 
genau  proportional  der  eingespritzten  Menge.  Aber  die  Action  des 
Nen^ensystems  genügt  trotzdem  nicht,  das  Ausbleiben  jeder  hypemor- 
malen  Drucksteigerung  durch  Vergrösserung  der  Blutmenge  zu  er- 
klären. Denn  auch  nach  der  Durchschneidung  des  Halsmarks  gelingt 
es  nicht,  durch  fortgesetzte  neue  Einspritzimgen  die  arterielle  Span- 
nung beliebig  in  die  Höhe  zu  treiben,  vielmehr  überschreitet 
dieselbe  einen  gewissen  Werth  nicht,  der  ungefähr  in  der  Nähe 
dessen  liegt,  welchen  der  Druck  vor  der  Durchtrennung  des  Halsmarks 
inne  hatte. 

Demnach  muss  noch  ein  Anderes  hinzukommen,  was  bei  einer 
sehr  beträchtlichen  Ueberfullung  des  Gefasssystems  die  abnorme  Stei- 
gerung des  Blutdrucks  hintanhält.  Denn  innerhalb  des  Gefass- 
systems bleil)t  zunächst  das  infundirte  Blut,  und  es  ist  nicht  davon 
die  Rede,  dass  durch  verstärkte  Transsudation  die  Gefasse  entlastet 
werden.  Die  Lymphbildung  nimmt  allerdings,  wie  W.  Müller  ge- 
zeigt hat,  zu,  und  aus  dem  D.  thoracicus  fliesst  während  und  nach 
den  Einspritzungen  mehr  und  concentrirtere  Lymphe,  übrigens,  wie 
Sie  bemerken  wollen,  ohne  eine  erkennbare  Abhängigkeit  von  der 
Höhe  des  Arteriendrucks;  aber  für  einmal  nimmt  die  Menge  der 
LjTnphe  keineswegs  in  allen  Organen,  z.  B.  nicht  in  Haut  und  Mus- 
keln, überhaupt  den  Extremitäten  zu,  fürs  Zweite  aber  wird  durch  die 
Vermehrung  des  Lyraphstroms  im  Duct.  thoracicus  für  die  Blutmenge 
ja  gar  kein  Raum  geschaffen.  Für  das  Gefassystem  wäre  es  erst  eine 
Entlastung,  wenn  eine  ge\risse  Quantität  des  Inhalts  ins  Gewebe  oder 
in  irgendwelche  Höhlen,  kurz  ausserhalb  der  Blut-  und  Lymph- 
bahn träte,  und  dergleichen  geschieht  in  diesen  Versuchen  nicht  in 
nennenswerther  Weise.  Lediglich  ein  ganz  geringfügiges  Oedem  des 
Pankreas,  gemischt  mit  etlichen  punktförmigen  Häniorrhagieen,  ein 
schwacher  blutiger  Ascites,  ferner  Ecchyniosen  des  Magens  und  Darms 
finden  sich  bei  den  Thieren,  denen  8,  10,  ja  V2  pCt.  des  Körperge- 
wichts eingebracht  worden  sind,  und  wollte  man  die  Gesauinitmenge 
der  extravasirten  Flüssigkeiten  bestimmen,  so  wird  man  niemals  mehr 
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als  höchstens  20 — 30  Gramm  erhalten.  Bleibt  sonach  bis  auf  ganz 
unerhebliche  Bruchtheile  das  sämratliche  eingespritzte  Blut  in  der 
Gefässhöhle,  so  kann  der  Ueberfullung  der  Arterien  über  ihre  natür- 
liche Spannung  hinaus  nur  dadurch  vorgebeugt  werden,  dass  das  über 
schüssige  Blut  in  andere  Theile  des  Gefässsystems  hineingeschaflft 
wird.  Diese  Theile  sind  die  Capillaren  und  kleinen  Venen,  wie 
es  scheint,  hauptsächlich  die  der  ünterleibsorgane,  die  bei  den  so 
behandelten  Thieren  immer  einen  ausgesprochen  hyperämischen  Ein- 
druck machen,  während  die  Extremitäten,  Haut,  Unterhautgewebe  und 
Centralnervensystem  durchaus  nicht  besonders  blutreich  aussehen. 
Zunächst  während  und  nach  jeder  Einspritzung  gelangt  das  Blut,  das 
die  Lungen  passirt  hat,  in  das  Aortensystem,  der  Druck  steigt  des- 
halb und  bleibt  so  lange  hoch,  bis  das  abnorm  grosse  Quantum  in 
die  Capillaren  und  Venenanfänge  geschafft  ist;  dann  kehrt  er  wieder 
zur  Norm  zurück  und  hält  sich  auf  dieser,  bis  eine  neue  Infusion  ihn 
von  Neuem  in  die  Höhe  treibt.  Mit  dieser  Erklärung  ist  es  vollstän- 
dig im  Einklänge,  dass  nach  den  späteren  Infusionen  die  Einstellung 
des  arteriellen  Drucks  auf  die  Normal  höhe  immer  langsamer  gelingt: 
denn  je  voller  bereits  die  Capillaren  sind,  desto  schwerer  gelingt  es 
dem  Art^riendruck,  neue  Blutmassen  in  sie  hinüberzuschaffen.  Ande- 
rerseits widerspricht  es  derselben  nicht,  dass  der  Druck  in  den  grös- 
seren Venen  auch  nicht  dauernd  über  die  normalen  Werthe  ansteigt. 
Während  der  Einspritzung  steigt  allerdings  auch  er,  und  zuweilen  ganz 
beträchtlich,  aber  das  kommt  augenscheinlich  nur  von  dem  Wider- 
stand, welchen  das  momentan  überfüllte  Herz  dem  Venenstrom  ent- 
gegensetzt, was  am  schlagendsten  die  Pulsation  desselben  anzeigt, 
die  sich  während  der  Infusion  einzustellen  pflegt,  um  nach  derselben 
alsbald  wieder  der  gleichmässigen,  nicht  rythmischen  Strömung  Platz 
zu  machen.  Aber  nicht  blos  der  Venenpuls  hört  auf,  auch  der  Druck 
sinkt  in  den  Pausen  wieder  herab  und  zwar  selbst  bei  schon  sehr 
starker  Plethora  noch  bis  beinahe  auf  den  ursprünglichen  Stand.  Das 
ist  möglich,  weil  die  Ueberfullung  nicht  so  sehr  die  grossen  Venen, 
in  denen  ja  allein  der  Blutdruck  gemessen  werden  kann,  als  die  Ca- 
pillaren und  die  Venenwurzeln  betrifft,  und  in  zweiter  Linie,  weil 
wegen  der  grossen  Dehnbarkeit  der  Venenwandungen  eine  auch  ganz 
bedeutende  Zunahme  der  Füllung  doch  die  Spannung  jener  nicht  er- 
heblich zu  erhöhen  braucht.  So  lange  wenigstens  der  Abfluss  des 
Venenbluts  ins  Herz  nicht  behindert  ist!  Dieser  aber  ist  wäh- 
rend der  Pause    zwischen    den  Injectionen  und    sobald    der  Arterien- 
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druck  zur  Nonn  zurückgekehrt  ist,  vollkommen  firei.  Es  fliesst  eben- 
soviel Blut  ins  Herz,  wie  zuvor,  nicht  weniger  und  nicht  mehr.  Denn 
da  weder  die  bewegenden  Kräfte  sich  geändert  haben,  noch  auch  die 
Widerstände,  so  ist  auch  gar  kein  Grund  vorhanden,  weshalb  das 
Blut  in  grösserer  (Jeschwindigkeit  strömen,  und  dadurch  mehr  als  das 
normale  Quantum  in  das  Herz  und  aus  dem  Herzen  befordert  wer- 
den sollte.  Das  bestätigt  die  mikroskopische  Beobachtung  des  Zun- 
gen- oder  Schwimmhautkreislaufs  eines  Frosches  vollständig,  dem  in 
seine  V.  abdominalis  mediana  eine  Injection  von  defibrinirtem  Frosch- 
blut gemacht  wird;  während  der  Einspritzung  fehlt  natürlich  die  Be- 
schleunigung der  Blutbewegung  nicht,  welche  der  acute  Zuwachs  des 
arteriellen  Drucks  bewirken  muss;  sehr  bald  nach  dem  Aufhören  der 
Injection  kehrt  die  ursprüngliche  Stromgeschwindigkeit  zurück.  Auch 
wenn  Sie  die  Blutmenge  bestimmen,  welche  aus  dem  Vorderbein  eines 
Hundes  vor,  während  und  nach  einer  Blutinfusion  ausströmt,  kommen 
Sie  genau  zu  dem  gleichen  Resultat 

Das  also  ist  der  Modus,  mittelst  dessen  bei  einer  üeberfiillung 
des  Gefasssystems  die  Steigerung  des  arteriellen  Druckes  über  die 
Norm  hintangehalten  wird.  Die  Arterien  selbst  füllen  sich  nicht  er- 
heblich stärker,  oder  höchstens  insoweit,  als  massiger  Nachlass  des 
Tonus  es  gestattet;  wohl  aber  werden  die  Capillaren  und 
kleinen  Venen,  vor  Allem  in  den  ünterieibsorganen  strotzend 
gedehnt  und  beherbergen  auf  diese  Weise  den  bei  Weitem  grössten 
Theil  des  überschüsssigen  Blutes.  Dass  dies  überhaupt  möglich  ist, 
kann  für  Sie  nichts  üeberraschendes  haben,  nachdem  ich  wiederholt 
Ihre  Aufmerksamkeit  auf  die  Thatsache  gelenkt  habe,  dass  das  Ge- 
fasssystem  weitaus  geräumiger  ist,  als  es  zur  Beherbergung  der 
physiologischen  Blutmenge  erforderlich  wäre;  in  welchem  Maasse  es 
aber  geräumiger  ist,  das  wird  Ihnen  erst  aus  anderen  Versuchen  klar 
werden,  welche  ich  sehr  bald  Ihnen  raittheilen  werde.  Aber  wenn 
sonach  auch  Raum  für  eine  abnorme  Blutmenge  im  Gefasssystem 
vorhanden  ist,  so  würde  es  darum  doch  nicht  gerechtfertigt  sein, 
diese  pralle  Dehnung  der  bezeichneten  Gefiisse  oder,  wie  es  W.  Müller 
nennt,  ihre  elastische  Reckung  für  ein  ganz  harmloses  Ereismiss 
zu  halten.  Vielmehr  hat  der  eben  genannte  Autor  einen  sohlairenden 
Beweis  dafür  beigebracht,  dass  durch  eine  hochgradige  Pletliora  die 
Leistungsfähigkeit  des  Gefasssystems  wesentlich  beeinträchtigt  wird. 
Ein  Aderlass,  der  einem  künstlich  plethorisch  gemachten  Hunde  appli- 
cirt    wird,    bringt  den  arteriellen  Druck    so  rasch  herunter,    dass  es 
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nicht  einmal  gelingt,  auch  nur  das  eingespritzte  Quantum  Blut  wieder- 
zugewinnen, der  Hund  stirbt,  obwohl  er  noch  mehr  Blut  in  seiner 
Gefässhöhle  hat,  als  er  vor  der  Einspritzung  überhaupt  besessen. 
Das  kann  füglich  auf  nichts  Anderem  beruhen,  als  auf  der  bedeutenden 
Schädigung,  welche  die  Elasticität  derjenigen  Gefässabschnitte  durch 
die  Ueberfüllung  erlitten  hat,  welche  zwischen  den  Arterien  und  den 
Vorhöfen  gelegen  sind,  d.  h.  der  Capillaren  und  Venen.  Ob  es  die 
zunehmende  Schwächung  der  Elasticität  dieser  Gefasse  ist,  welche  bei 
fortdauernder  Steigerung  der  Plethora  endlich  den  Tod  der  Thiere 
herbeiführt,  will  ich  dahin  gestellt  sein  lassen.  Eine  bestimmt  nach- 
weisbare Todesursache  findet  sich  sonst  so  wenig  in  den  Fällen,  wo 
die  Hunde  noch  während  des  Versuchs  gestorben,  als  in  denen,  wo 
^e  das  Experiment  um  einige  Stunden  oder  selbst  Tage  überlebt 
haben.  Die  exorbitante  Plethora  verursacht  mancherlei  krankhafte 
S}Tiiptome,  als  Erbrechen,  Blutharnen,  die  Thiere  sind  appetitlös, 
matt  und  entschieden  hinfällig,  bis  sie  ohne  irgend  welche  auffalligere 
Erscheinungen  sterben. 

Von  alledem  sieht  man  Nichts  bei  den  Hunden,  deren  Gefass- 
system  nur  in  massigem  Grade  überfüllt  worden  ist.  Ganz  im 
Gegentheil  zu  den  Befürchtungen,  welche  die  ältere  Medicin  von  jeder, 
wenn  auch  noch  so  geringfügigen  Ueberfüllung  des  Gefässsystems 
hegte,  haben  die  Versuche  Lessers^,  W.  Müllers  u.  A.  ergeben, 
dass  Hunde,  denen  die  Hälfte,  ja  selbst  drei  Viertel  ihrer  ursprüng- 
lichen ßlutmenge  und  mehr  eingespritzt  worden,  in  ihrem  Befinden 
ganz  und  garnicht  gestört  waren;  sie  liefen  gleich  nach  der  Operation 
munter  herum,  frassen  mit  gutem  Appetit,  und  Lesser  konnte  sogar 
innerhalb  einer  Weiche  zweimal  demselben  Hunde,  das  erste  Mal 
81^0  ^>^d  dann  75%  seiner  Blutmenge  infundiren,  ohne  dass  krank- 
hafte Erscheinungen  sich  einstellten.  Mehr  aber  noch  als  diese  an 
sich  recht  bemerkenswerthe  Thatsache  \vird  Sie  die  Frage  interessiren, 
was  aus  dem  eingespritzten  Blute  wird?  W.  Müller  hat  die- 
selbe durch  systematische  Prüfung  des  Blutes  und  durch  Untersuchung 
des  Stoffwechsels,  soweit  derselbe  im  Harn  sich  dokumentirt,  zu  be- 
antworten gesucht.  Er  liess  die  Hunde  vor  und  nach  der  Blut- 
infusion hungern,  bestimmte  durch  Zählung  nach  der  Malassez'schen 
Methode^  den  Gehalt  des  Blutes  an  Blutkörperchen  vor  und  nach  der 
Einspritzung  eine  Reihe  von  Tagen  hindurch  und  ebenso  Menge 
des  Harns  und  Harnstoffgehalt  desselben;  verglich  er  die  durch  Zäh- 
lung erhaltenen  Ergebnisse  des  Gehalts  des  Blutes  an  Blutkörperchen 
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mit  den  berechneten,  so  konnte  er  in  der  That  zu  ganz  zutreffenden 
Schlüssen  gelangen,  vorausgesetzt  natürlich,  dass  das  eingespritzte 
Blut  sich  mit  dem  ursprünglichen  gleichmässig  vermischt.  Dass  aber 
letzteres  wirklich  geschieht,  darf  luglich  nicht  bezweifelt  werden,  und 
zwar  um  so  weniger,  als  die  Mischung  des  Blutes  sogar  mit  einer 
durchaus  ungleichartigen  Flüssigkeit,  wie  Sie  bald  erfahren  werden, 
in  sehr  kurzer  Zeit  vollständig  erfolgt.  Das  Resultat,  zu  dem 
W.  Müller  gelangt  ist,  war  nun  ganz  constant,  dass  zunächst  ein 
recht  beträchtlicher  Theil  des  eingespritzten  Plasma  schon  in  wenigen 
Stunden  nach  der  Infusion  aus  den  Gefassen  abgeschieden  wird;  der 
Rest  des  Plasma  hält  sich  länger,  doch  konnte  er  nach  2—3  Tagen, 
mochte  er  auch  60  oder  gar  80%  der  ursprünglichen  Blutmengf* 
injicirt  haben,  von  dem  sämmtlichen  fremden  Plasma  nichts  mehr 
nachweisen,  sondern  fand  jetzt  immer  eine  Blutkörperchenzahl,  welche 
ziemlich  genau  der  berechneten  Summe  aus  dem  ursprünglichen  und 
dem  infundirten  Blut  entsprach.  Aber  auch  die  Vermehrung  der 
Blutkörperchen  hält  sich  nicht,  sondern  auch  sie  beginnen  wenige 
Tage  nach  der  Injection  dem  Zerfall  zu  unterliegen,  der  alhnälig 
immer  mehrere  ergreift,  so  dass  in  längstens  einigen  Wochen  die 
Zahl  der  Blutkörperchen  wieder  die  ursprüngliche  wird.  Je  mehr 
Blut  infundirt  war,  desto  längere  Zeit  erfordert  natürlich  der  Destruc- 
tionsprocess ;  nach  Infusionen  von  20 — 30  ^o  ^^^^  ^»^  sämmtlichen 
neuen  Blutkörperchen  schon  in  wenigen  Tagen  zerstört,  nach  solchen 
von  60 — 80%  dauert  es  zwei,  selbst  drei  Wochen,  ehe  der  üeber- 
schuss  von  Blutkörperchen  völlig  beseitigt  ist.  Wie  aber  diese  Rück- 
bildung des  Blutes  zur  Norm  bewerkstelligt  wird,  darüber  giebt  der 
Harn  die  sprechendste  Auskunft.  Mit  dem  Tage -der  Infusion  wächst 
Harnmenge  und  Hamstoffgehalt,  und  während  die  Vergrösserung  der 
Hammenge  nicht  im  gleichen  Grade  anhält,  dauert  die  Steigerung  der 
Hamstoffausscheidung  so  lange,  bis  die  injicirten  Blutkörperchen  ganz 
destruirt  sind.  Ob  auch  anderweitige  gasförmige  oder  flüssige  Aus- 
scheidungen des  Körpers  vermehrt  sind,  ist  an  sich  wahrscheinlich 
genug,  bisher  aber  nicht  festgestellt  worden.  Doch  genügen  auch  die 
angeführten  Thatsachen,  um  mit  voller  Sicherheit  die  Annahme  zu 
begründen,  dass  das  künstlich  infundirte  Blut,  und  zwar  d<is 
Plasma  desselben  rascher  als  die  Blutkörperchen,  im  Oriranismus 
zerstört  wird,  und  dass  die  Producte  dieser  Zerstörung:  zum  ThHl 
im  Harn  wieder  erscheinen.  Sie  sehen,  schlagender  konnte  die  Rich- 
tigkeit derjenigen  i\iischauungen,    welche    wir  an   die  Spitze    unserer 
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Erörterungen  über  die  Plethora  gestellt  haben,  garnicht  bewiesen 
werden.  Hinfort  werden  Sie,  denke  ich,  Sich  durch  keinerlei.  Deduc- 
tionen  in  den  Lehrbüchern  der  Pathologie  darin  beirren  lassen,  dass 
es  eine  echte  und  reine  Polyämie  unter  keinen  Umständen  anders, 
als  vorübergehend  geben  kann.  Was  allein  einige  Zeit  anhalten  kann, 
das  ist  die  Vergrösserung  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  —  ein 
Zustand,  der  doch  nicht  mit  Plethora  identificirt  werden  darf.  Falls 
aber  Jemand  von  Ihnen  die  Verwerthung  der  geschilderten  Versuche 
für  die  Pathologie  um  des>villen  beanstandet,  weil  es  defibrinirtes 
Blut  sei,  durch  dessen  Infusion  die  obigen  Resultate  gewonnen  seien, 
so  ist  in  erster  Linie  ganz  und  garnicht  abzusehen,  wodurch  die  An- 
wesenheit oder  das  Fehlen  einer  Anzahl  farbloser  Blutkörperchen  und 
der  überaus  geringfügigen  Quantität  von  Fibrinogen,  welche  das  nor- 
male Blut  enthält,  das  Schicksal  der  übrigen  an  Menge  so  über- 
wiegenden Blutbestandtheile  beeinflussen  könnte;  ganz  besonders  aber 
sind  die  Resultate  directer  Transfusionen,  von  Carotis  in  Jugularis, 
völlig  übereinstimmend  ausgefallen. 

In  einer  ganz  anderen  Beziehung  scheint  es  freilich  trotzdem  ge- 
boten, die  Wirkungen  der  Infusion  vollständigen  und  defibri- 
nirten  Blutes  scharf  auseinanderzuhalten.  In  einer  sehr  bemerkens- 
werthen  Dorpater  Dissertation  von  Arm.  Köhler*  ist  kürzlich  auf 
ein  unterscheidendes  Moment  zwischen  beiden  hingewiesen  worden, 
das  bis  dahin  keine  Beachtung  gefunden  hatte,  nämlich  auf  den  Ge- 
halt an  freier  fibrinoplastischer  Substanz  und  besonders  an  Fibrin- 
ferment in  solchem  Blute,  in  dem  bereits  eine  Gerinnung  stattge- 
funden, während  intactes,  nicht  coagulirtes,  wie  Sie  Sich  erinnern, 
kein  oder  höchstens  nur  Spuren  von  Ferment  enthält.  Es  ist  dies  eine 
Differenz,  die  auf  dem  Boden  der  Alex.  Schmidt'schen  Anschau- 
ungen über  die  Blutgerinnung  sicher  nicht  unterschätzt  werden  darf, 
und  die  jedenfalls  zu  einer  experimentellen  Prüfung  aufforderte.  In 
der  That  hat  nun  Köhler  gefunden,  dass  fermentreiches  Blut, 
selbst  wenn  es  nur  in  geringen  Mengen  in  die  Gefasse  eines  lebenden 
Thieres  gebracht  wird,  daselbst  exquisite  und  mächtige  Ge- 
rinnungen erzeugt.  Der  wirklich  höchst  überraschende  Versuch 
wird  am  leichtesten  und  demonstrativsten  so  angestellt,  dass  man 
einem  kräftigen  Kaninchen  10 — 12  Cc.  Blut  aus  einer  Carotis  ent- 
zieht und  dasselbe  zu  einem  soliden  Kuchen  gerinnen  lässt,  den  man, 
sobald  die  ersten  Tropfen  Serum  auf  der  Oberfläche  erscheinen,  zer- 
schneidet und  nun  zwischen  Leinwand  auspresst;    das  so  gewonnene 
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Blut  wird  filtrirt  und  davon  ct.  5 — 6  Cc.  langsam  und  vorsichtig  Aet 
gleichen  Thiere,  welchem  das  Blut  entzogen  worden,  in  die  V.  jugt 
laris  injicirt.     In  der  Regel    noch  ehe  die  letzten  Blutstropfen   i 
spritzt  sind,  entsteht  plötxüch   der  characteristisclie  Opisthotonus,  die 
Pupillen  werden  weit,  das  Thier  macht  angstvoll  nach  Luft  schnappende 
Bewegungen  mit  Mund  und  Niise,  während  das  Herz  mächtig  und  die 
Brustwand  kraftvoll  erschülternd  fortartieitet  —  kurz  es  entsteht  daj^jj 
wohlbekannte    und    unverkennbare    Bild    der   t öd t liehen    Lungen«^ 
embolie.     Eröffnen  Sie  nun  rasch,  sobald  die  Corneae  unemptindli(A  i 
geworden  und  die  Liiliraung  aller  Muskeln  den  Tod  anzeigt,  die  Brust, 
so  finden  Sie  das  noch  schlagende  rechte  Herz  voll  von  zähen 
verfilzten   Gerinnseln    und    die    gesammte   Verästelung    der  Pul- 
monalarterien    in   beiden  Lungen    prall    und  strotzend   gefüllt 
?on  dem  schönsten  rothen  Thrombus,  den  Sie  bis  in  die  kleinsten, 
der  Sehecre  noch  zugänglichen  Verzweigungen  präpariren  können;  das 
linke  Herz  enthält   bisweilen  auch   noch  kleine  Gerinnsel,    das   Blut 
aber,  welches  Sie  aus  den  übrigen  Gelassen  auffangen,  ist  nun  auf- 
fallend schwer   und  langsam  gerinnbar  geworden.     Freilich  i 
das    Ergebniss    derartiger  Versuche,    wie    ich    ausdrücklich    bemerkO|  I 
nicht  ganz  constant;   sowohl    bei  Hunden,    als  auch  bei  Kanincheo  | 
bleibt  die  Thrombose    nach   der  Injection    fennentreichen  Blutes  ; 
weilen  aus,  wie  auch  von  Köhler  angegeben  wird,     Nichtsdestowi 
niger  ist  der  Eindruck  des  positiven  Resultats  auf  Jeden,  welcher  4 
gesehen  hat,  so  bedeutend,  dass  er  fortan  lebhaftes  Bedenken  tragnvl 
wird,  die  Infusion  von  Blut,  in  dem  schon  eine  Coagulation  stjittg»«<ff 
habt  hat,  Tür  einen  unschuldigen  HingrifT  zu  halten.     Nun  ist  freitiettl 
die  fibrinoplastist^he  und  ganz  besonders  die  formentalive  Energie  VOBI 
solchem  Blut,    das  durch  Quirlen  oder  Schütteln  defibrinirt  worden,-! 
■lieht  entfernt  der  dos  ausgcpressten  an  die  Seit4>  2u  stellen.     IndesirJ 
würde  das  doch  mir  einen  quantitativen  Unterschied  involviren,   und! 
dem  entsprechend  hält  Köhler  auch  das  so  deßbrinirte  Blut  koin«9^J 
wegs  für  so   ungefährlich,    wie   es  bisher    allseitig  angesohf-n  wordwl 
ist     Vielmehr  meint  er,  da,ss  nicht  blos  die  Ecchyniosen  des  Magea^l 
darmkanals    und    des    Pankreas,    die    bei    den    Infusionen    grösserttfJ 
Mengen  deÜbrinirten  Blntcs  so  gewöhnlich  aufzutreten  pflegen,  sonderal 
auch  die  vereinzelten  Fälle  von  unglücklichem  Verlauf  einer  Infusion  1 
deßbrinirtcn  Blutes,  die  seit  Magendie*  fast  allen  Experimentatoranl 
ab  und  an  begegnet  sind,  nicht,  wie  man  gemeint  hat,  zufälligen  Vm 
bnicliafehleni ,    sondern    einer,    von  Köhler  üo  gcnaunleD  Fermuiit< 
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intoxication  zugeschrieben  werden  müssen.  Es  seien  Thrombosen 
kleiner  Gefässe  im  Digestionstractus,  in  deren  Gefolge  die  mehrfach 
beobachteten^  blutigen  Diarrhöen  und  Erbrechen  entstanden,  Throm- 
bosen von  Lungengefassen,  die  an  den  „sanguinolenten  Lungenaus- 
schwitzungen"  Magendies  Schuld  seien,  und  die  Veränderung  der 
Blutbeschaffenheit,  welche  den  Tod  der  betreffenden  Versuchsthiere 
herbeigeführt  habe.  Alle  diese  Deutungen  stricte  zu  unterschreiben, 
nehme  ich  freilich  einstweilen  Anstand,  so  lange  wenigstens  die 
Existenz  der  supponirten  Thrombosen  an  den  bezeichneten  Localitäten 
nicht  besser  thatsächlich  sichergestellt,  sowie  die  Abhängigkeit  der 
Blutungen  und  blutigen  Ausscheidungen  von  den  Thrombosen  nicht 
besser  begründet  ist,  als  es  Seitens  des  mehrgenannten  Autors  bisher 
geschehen.  Paradox  genug  scheint  ohnehin  die  ganze  Auffassung 
Kohl  er 's  gegenüber  den  geradezu  zahllosen  Infusionen  defibrinirten 
Blutes,  die  besonders  in  den  letzten  Jahrzehnten  von  den  verschie- 
densten Experimentatoren  an  Hunden  und  anderen  Thieren,  ohne 
jeden  erkennbaren  Nachtheil  für  diese,  gemacht  worden  sind. 
Auf  der  anderen  Seite  darf  man  sich  allerdings  auch  nicht  verhehlen, 
dass  kleine  Thromben  sowohl  in  den  Lungen-,  als  auch  den  Körper- 
gefassen  verhältnissmässig  harmlose  Dinge  sind,  die  der  Art  latent 
verlaufen  können,  dass  sie  sich  der  Diagnose  intra  vitam  vollständig 
entziehen,  und  dass  mithin  aus  dem  anscheinenden  Wohlbefinden  der 
Versuchsthiere  noch  nicht  mit  Sicherheit  auf  das  völlige  Fehlen  von 
Thromben  geschlossen  werden  kann.  Nach  Allem  aber  werden  Sie 
mir  zustimmen,  wenn  ich  es  in  dieser  auch  für  die  practische  Medicin 
hochwichtigen  Frage  für  geboten  erachte,  mit  einem  positiven  Ur- 
theil  zurückzuhalten,  bis  ein  umfangreicheres  und  kritisch  geprüftes 
Beobachtungsmaterial  vorliegt. 

Einer  späteren  Entscheidung  muss  es  deshalb  auch  überlassen 
werden,  ob  und  welchen  Theil  die  Fermentintoxication  an  den  Effecten 
hat,  welche  die  Infusion  von  andersartigem  Blut  in  das  Gefass- 
system  eines  Thieres  nach  sich  zieht.  Denn  Alles  das,  was  ich  Ihnen 
von  der  künstlichen  Plethora  mitgetlieilt  habe,  gilt,  wie  Sie  wohl  be- 
merken wollen,  nur  in  dem  Falle,  wenn  gleichartiges,  d.  h.  Blut 
von  Thieren  derselben  Species  einem  anderen  eingebracht  wird. 
Völlig  anders  verlaufen  dagegen  Infusions versuche,  die  mit  anders- 
artigem Blut  angestellt  werden.  Dass  die  Injection  fremdartigen 
Blutes,  z.  B.  von  Lamm  auf  Fuchs  oder  von  Hammel  auf  Hund, 
den    betreffenden  Thieren   übel    bekommt,   ist  bereits   vor   mehr  als 
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zwei  Jahrhuiiiiertcn  von  sehr  guten  Beobachtern'   festgesWill  worden; 
indess   hat  es  erst  einer,    für  die   ärztliche  Wissenschaft  ziemlich  be- 
schämenden,   therapentischen  Mystißcation  der  letzten  Jahre  bedarft, 
um    die    interessante    Frage    von    dem  Verhalten    und    der   Wirkung 
fremden  Blutes  in  liem  Gefasssystem  zur  experimentellen  Entscheidung 
zu  bringen'.     Dabei  hat  sich  denn  ergeben,    dass  die  Injection   ver- 
hältnissmässig  geringer  Mengen,   in  der  Regel    schon  von  "20  ° ,  der 
ursprünglichen    Blutmasse    den  Tod    des  Versuchst hieres,    und    zwar 
meistens   bereits   am   ersten    oder  zweiten   Tage    herbeiführt.     Haupt- 
sächlich sind  die  Experimente   in   der  Weise  angestellt,    dnss  Hunden 
Lammblut    infundirt    worden  ist,    und   gerade    für  diese  Combination 
gelten   die   oben  angeliihrten  Zahlen.     Aber  auch  die  Hunde,    welche 
die  Lammbluteinspritzung  überleben,  weil  ihnen  weniger  als  10"^  ihrer 
Blulnienge   infundirt  worden,    zeigten  in   den  ersten  Tagen    nach  der 
Operation  die  Symptome  schwerer  Krankheit;   blutiges  Erbrechen  und 
Diarrhoe,  Dyspnoe,  Appetitlosigkeit   und    grosse  Hinfälligkeit    wurde 
bei  allen  gesehen,  wenn  die  infundirte  Menge  nicht  gar  zu  klein  war, 
und  ganz  besonders  fehlte   niemal»  ein  sehr  bemerkenswert  her  Folge- 
zustand,   nämlich    die   Tendenz    zu   Blutungen.     Theils    waren   ea 
wirkliche  Extravasate,  die  in  etlichen  Organen  und  serösen  Höhlen 
gefunden  sind,  theils  nur  blutige  Fürbungen,  d.  h.  Beimischungen 
von  Blutfarbstoff.  Hämoglobin,    zu  den  Transsudaten,  so   z.  B. 
dem  Humor  aqiieus,  und  zum  Harn.     Gerade  von  der  Hämoglobin- 
urie hat  Ponfick  den  Nachweis  gefühH,  dass  sie  ganz  constant  ein-  | 
tritt,    sobald  mehr  als  1  "j  fremdes  Blut    in  das  Gefasssystem   eines   I 
Hundes  eingeführt  worden.     Der  Grund  aber,    weshalb  andersartiges 
Blut  für  die  Circulation  und  das  Beenden  eines  Thieres  so  gefabriirh 
winl,  liegt  z.  Th.  unzweifelhaft  darin,  dass  das  Blutserum  einer  Speci«   1 
ein  Gift  fiir  die  Blutkörperchen  einer  anderen  Art  ist-     Diese  merk-  I 
würdige  Thatsache   ist   zuerst  von  Pr/?vost    und  Dumas   constatirt  j 
und  neuerdin^  von  Landois  dahin  präcisirt  worden,  dji.ss  die  Blut-   i 
körpereben  etlicher  Arten  durch  'las  Serum,    rcsp.  auch  die  Lymphe 
und  Transsudate'  anderer  direct   aufgelöst   werden:    nicht  so,   dass, 
wenn  man  Blut  einer  Spct'ies  mit  Blul  einer  anderen  vermisi^ht,  nun 
sämmtliche  Körperchen  beiderlei  Arten  aufgelöst  werden,  sondern  dJo  j 
verschiedenen  Species    haben   Blutkörperchen    von    ungleicher  Re-  1 
sistenz;  Kaninchenblul körperchen  losen  sich  in  Hundeblut  oder  Hundt-  ] 
serum,    Hundekörperchen  dagegen    nicht   im  Kaninchenblul.     Von  der  1 
Auflösung  von  Blutkörperchen,  sei  es  der  injicirlcn  oder  der  eigenen,  J 
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kommt  unzweifelhaft  die  Hämoglobinurie,  sowie  die  Tingirung  etlicher 
Transsudate  durch  Blutfarbstoff.  Indess  die  .mancherlei  anderen 
schweren  Symptome  sind  so  einfach  nicht  zu  erklären.  Für  die  echten 
Blutungen  muss  man  ganz  gewiss  noch  auf  eine  besondere  Bescliädi- 
gung  der  Gefasswände  entweder  durch  das  freie  Hämoglobin,  worauf 
wir  später  noch  zurückkommen  werden,  oder  durcji  das  fremde  Blut 
recurriren,  und  es  dürfte  sich  vielleicht  gerade  hier  lohnen,  experi- 
mentell zu  prüfen,  ob  die  Zerreisslichkeit  oder  Durchlässigkeit  der- 
selben abnorm  gesteigert  ist.  Dass  ferner  die  Nierenthätigkeit 
durch  die  Anwesenheit  grösserer  Mengen  freien  Hämoglobins  im  Blute 
schwer  beeinträclitigt  wird,  indem  dasselbe  in  Form  rubinrother 
Cylinder  die  Harnkanälchen  verlegt,  hat  Ponfick  direct  nachge- 
wiesen. Doch  lassen  die  Erfahrungen  von  der  gegenseitigen  Giftig- 
keit des  Blutes  verschiedener  Arten  es  durchaus  nicht  unmöglich  er- 
scheinen, dass  auch  für  andere  Organe  und  Gewebe  fremdes  Blut 
different  ist;  positive  Erfahrungen  darüber  liegen  indess  ausser  den 
angeführten  bisher  nicht  vor. 


Konnten  wir  mit  gutem  Grunde  sagen,  dass  durch  keinerlei  na- 
türliche Bedingungen  physiologischer  und  pathologischer  Natur  eine 
wahre  Polyaemie  erzeugt  werden  kann,  so  steht  es  selbstverständlich 
anders  mit  der  Verringerung  der  Blutmenge,  der  Oligaemie 
oder,  wie  das  gewöhnlich  genannt  wird,  Anaemie.  Denn  jede  Blu- 
tung, mag  sie  eine  Ursache  haben,  welche  auch  immer,  muss  noth- 
wendig  das  Gesammtquantum  des  im  Körper  circulirenden  Blutes 
verkleinern,  und  zwar  um  so  mehr,  je  reichlicher  sie  ist.  Was  aus 
solcher  Verringerung  der  Blutmenge  für  die  Circulation  resultirt,  ist 
durch  Erfahrung  am  Menschen  und  durch  den  Thierversuch  vielfach 
festgestellt  worden.  Worauf  Alles  ankommt,  das  ist,  wie  ich  kaum 
zu  sagen  brauche,  der  Grad  der  Anämie,  d.  h.  ein  wie  grosser  Bruch- 
theil  des  vorhandenen  Blutes  durch  die  Hämorrhagie  verloren  gegan- 
gen ist.  Ein  Blutverlust  von  einem  oder  einigen  Promille  kann  na- 
türlich irgend  eine  neiineuswerthe  Wirkung  auf  den  Kreislauf  nicht 
ausüben;  denn  Mengenunterschiede  wie  diese  liegen  ja  durchaus  inner- 
halb der  physiologischen  Breitenwerthe.  Aber  selbst  gegenüber  viel 
erheblicheren  Graden  der  acuten  Anämie  sind  die  physiologischen  Re- 
gulationsmittel des  Organismus  vollkommen  ausreichend.  Wenn  Sie 
einem  Hund  aus  einer  geöffneten  Arterie  oder  Vene  ein  Blutquantum 
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entziehen,  ilas  1  pCt.  seines  Körpergewidits  gleidikoiiimt,  mitliin  ctwü 
den  achten  Theil  sejner  Blutmasse  ausmacht,  so  sehen  Sie  währead 
des  ÄiJerliisses  den  arteriellen  Druck  rapide  heruntergehen  und  der 
Puls  wird  klein  und  leicht  unterdrückbar.  Aber  das  dauert  nidit 
lange;  Sie  brauche»  kaum  eine  haltie  Minute  zu  warten,  so  wird  der 
Puls  unter  Ihrem  Finger  wieder  kräftiger,  die  Quecksilbersaule  des 
Manometer  geht  in  die  Höhe,  und  sehr  bald  ist  der  Carolidendruck 
wieder  auf  dem  vurlgen  Stand.  Ja,  Sie  kömien  dem  ersten  Aderliiss 
in  kurzer  Zeit  einen  neuen,  auch  noch  recht  bet^ä^.^htlichen,  von  z.  IJ. 
noch  Vj  pCt.  des  Körpergewichts  folgen  lassen,  Sie  werden  genau  in 
der  vorigeu  Weise  den  Artenendru<.'k  raäcb  absinken  und  ebenso  rasch 
wieder  steigen  sehen;  selbst  de»  Verlust  von  mehr  als  ein  Viertel  ] 
der  gesanimtcn  Blutmenge  überstehen  manche  Ilnnde,  und  clienso 
Kaninchen  oder  Katzen,  ohne  eine  bleibende  Erniedrigung  ihres  ' 
arteriellen  Drucks.  Dass  diese  Herstellung  auf  die  ursprüngliche 
Höhe  nicht  durch  eine  WiederfuUung  der  entleerten  Geftiäshühle  in  - 
dieser  kurzen,  nur  nach  Sekunden  zählenden  Zeit  bewirkt  wird,  ver- 
steht sich  von  selbst;  es  ist  die  Adaption  der  Arterien  au  die  ge- 
ringere Blutmenge  und  vor  Allem  das  vasomotorifiche  Nervensy-  ' 
stem,  dessen  Eingreifen  die  Regulation  herbeiführt.  Anämie  ist  ein  ' 
Erregungsmittel  für  das  Centrum  der  Vasomotoren,  und  zwar  ein  um  , 
so  stärkeres,  je  hochgradiger  sie  ist  und  je  rascher  sie  eintritt.  So- 
bald deshalb  in  Folge  eiuer  Hämorrhagie  die  Arterien  der  Medullu 
oblongata  eine  ahnonn  geringe  Menge  Blutes  zufuhren,  wird  überall 
im  Körperarteriensjstetn ,  soweit  die  Herrschaft  des  vasomolorisclien 
Centrum  reicht,  die  Gefäsamuskuliitur  zu  stärkerer  Contrat'tion  erregt, 
und  damit  die  Druckerniedrigung  beseitigt.  Auch  die  Slrorageschwin- 
digkeit  ist  hinfort  völlig  unverändert,  und  die  Frequenz  der  Herz- 
contrat:tionen  dieselbe,  wie  früher.  Ist  sonach  eine  directe  Störung 
der  normalen  CirculaÜon  durch  diesen  Regulationsmechanismus  vor- 
hindert, so  kann  derselbe  freilich  nicht  alle  Nachtheile  hintanhalten, 
welche  die  Verringerung  der  Blulnicnge  für  den  Urgunismus  mit  sich 
bringen  muss.  Denn  die  Btutmusse,  welche  das  Gefasssystem  unter 
normalen  Vorhältnissen  beherbergt,  ist  ja  so  knapp  bemessen,  dass 
nur  dadurch  für  die  einzelnen  Apparate  der  kräftige  und  reichliche 
Blutstrum,  dessen  sie  für  ihre  Arbeit  liedürfen,  gewonnen  werden 
kann,  dass  gleichzeitig  zu  anderen  Organen  der  Blutzulluss  auf  ein 
gewisses  Minimum  redudrt  wird.  Wenn  nun  noch  einem  Blutverlust  I 
von  der  angegebenen  Grösse    das    Gesomtntquautum    des  Blut«s    auf  j 
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fünf  Sechstel  oder  gar  drei  Viertel  des  Normalen  verringert  ist,  wo 
soll  dann  das  Blut  für  die  arbeitenden  Organe  hergenommen  werden, 
ohne  es  den  übrigen  in  einem  Grade  zu  entziehen,  dass  dadurch  ihre 
Integrität  und  physiologische  Beschafifenheit  wesentlich  bedroht  ist? 
Sie  sehen,  auch  eine  derartige  Anämie,  bei  der  der  arterielle  Druck 
und  damit  die  Stromgeschwindigkeit  des  Blutes  und  die  Pulsfrequenz 
zunächst  ganz  unverändert  bleiben,  ist  trotzdem  durchaus  kein  gleich- 
gültiges Ereigniss,  ja  sie  würde  zweifellos  in  kurzer  Frist  sehr  bedeu- 
tende Nachtheile  herbeiführen,  wenn  nicht  der  Blutverlust  durch  eine 
entsprechende  Regeneration  des  Blutes  ausgeglichen  würde. 

Dass  eine  solche  Regeneration  wirklich  erfolgt,  und  dass  ein 
selbst  beträchtlicher  Blutverlust  in  längstens  3 — i  Wochen  wiederer- 
setzt zu  werden  pflegt,  ist  eine  durch  die  Erfahrung  von  Jahrhunder- 
ten tausendfältig  festgestellte  Thatsache.  Aber  so  wenig  dieselbe 
auch  angezweifelt  werden  kann,  so  kennen  wir  doch  keineswegs  den 
Modus  dieser  Regeneration  und  die  Vorgänge,  durch  welche  dieselbe 
eingeleitet  wird.  Der  Wiederersatz  des  Wassers  und  der  Salze  wird 
freilich  sehr  rasch  aus  der  Nahrung  bewerkstelligt  werden  können, 
und  wenn  Verdauungs-  und  Resorptionsapparate  normal  functioniren, 
dürften  auch  nur  wenige  Tage  vergehen,  bis  der  Eiweissgehalt  des 
Blutserum  wieder  der  normale  ist  Dann  ist  also  das  Gresammtvolu- 
men  des  Blutes  das  ursprüngliche,  aber  es  ist  ein  an  Blutkörperchen 
verarmtes,  aus  der  Oligämie  ist  eine  Oligocythämie  geworden. 
Die  Verringerung  betrifft  allerdings  hauptsächlich  die  Zahl  der  rothen 
Körperchen;  denn  farblose  gehen  einerseits,  wie  ich  schon  früher 
betont  habe,  bei  jeder  Blutung  auch  relativ  weniger  als  rothe  v«r- 
oren,  andererseits  ist  in  der  dem  Blute  zuströmenden  Lymphe  eine 
so  nachhaltige  Quelle  farbloser  Körperchen  gegeben,  da«s  ein  bedeu- 
tender Mangel  an  denselben  nach  einer  Hämorrhagie  überhaupt  nicht 
eintritt  und  jedenfalls  sehr  rasch  vorübergeht.  Vielmehr  entwickelt 
sich  nach  jedem  einigermassen  ansehnlichen  Blutverlust  ein  Zustand 
relativer  Leukocythämie,  der  erst  allmälig  dem  normalen  gegensei- 
tigen Mengenverhältniss  zwischen  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen 
Platz  macht.  Das  aber  heisst  nichts  Anderes,  als  dass  der  Wieder- 
ersatz der  verlorenen  rothen  Blutkörperchen  weit  langsamer  erfolgt, 
als  der  der  farblosen:  ein  Umstand,  der  es  z.  Th.  erklärt,  dass  die 
Details  dieser  Neubildung  rother  Blutzellen  bislang  nicht  aufgehellt 
sind,  der  aber  diese  Lücke  in  unseren  Kenntnissen  darum  nicht 
weniger    empfindlich    macht.     Der   Schleier,    welcher   die   Lebensge- 
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schichte  der  gefuiniten  Elemeote  des  Blutes  miihültt,  ist  ja  leider  b 
heutigen  Tages  nur  »n   einigen  Slellen  ein    Wenig  gelüftet,  und  1 
siülogie  und  Palhülogie  heklagcii  es  gleich  lebhaft,  dass  wir  in  diese 
Beziehung  noch  last  vollständig  im  Finsteni  tappen.  An  Verrauthui 
gen*  felitt  es  freilich  nicht.     Die    verbreitclste  Anschauung   dürflc  ( 
sein,  dass  forldaueriul  farblose  Blutkörperchen    in  gewissen  Organ« 
den  Lypmphdi'iiscii,    der  Milz,    vielleicht  dem  Knochenmark  und  ( 
Leber  neu  producirt  werden  und  von   diesen  eine  Anzahl  sich  gleici 
falls  fortdauernd  in  mlhe  Körperchen  verwandelt,  die  ihrerseits  ein« 
Verbrauch  von  entsprei'hendem  Umfange  zu  Zwecken  des  Organismot 
unterliegen.     Aber  wenn  wir  mit  scharfer    und  aufrichtig?r  Kritik  an 
die  ganze  Frage  herangehen,  so  müssen  wir  gestehen,  dass  selbst  di« 
angefshrten   nackten  Thatsachcn  nicht    einmal    völlig   gesichert  siiu 
h'ür  die  Milz    hat    einer  unserer  conipelenleslen  Autoren   auf  dicsei 
Gebiete,  Neumaun",  sich  neuerdings  nicht  davon  iiber/eugcn  könnet 
dass  wirklich  mehr  farblose  Blutkörperchen  dieselbe  in  der   Miln 
verlassen,  als  in  der  Milzarterie  in  sie  eintreten,  und  ist  die  Vonnol 
rung  nur  eine  relative,  so  kann  sie  augenscheinlich  ebenso  gut  auf  Z 
Störung  rother,  als  auf  Neubildung  weisser  Zellen  in  der  Milz  bezogol 
werden.     Für  die  Lymphdrüsen  ferner  ist  mit    einigem    Recht 
Frage  aufgeworfen  worden,  ob  nicht  ein  guter  Theil  der  LymphzelleD 
welche  mit  den  V.  efferentia  die  Drüse  verlassen,  farblose  Hlutkörpei^ 
chen  sind,  die  innerhalb  der  Drüse  aus  dem  Blutstrom  ausgewandert 
sind,     lieber  den  letzton  Ursprung    derjenigen    LympliKeilcn.    welch«  ■ 
in  den  Lymphgefiissen  gefunden   werden,  bevor  sie  Lvrophdrüseu  pawirt  ] 
haben,  sind  wir  gleichfalls  nicht    unterrichtet.      Im    höchsten    GredB-J 
unbestimmt  sind  auf  der    andern  Seite    unsere  Kenntnisse    von    dem  J 
physiologischen  Verbrauch  der  rotheu  Blutkörperchen.      Viel« 
weist  darauf  hin,  dass  eine  Anzahl  derselben  üurGallenbereitung  veiv^ 
Wendel    wird,    auch    der    Harnfarbstoff  dürfte  in    letzter  Instanz  zer-1 
störten  rotheri  Hluikörperchen  seinen  l'rsprung  verdanken  und  weiter>J 
hin  gibt  es  Erfahrungen,  welche  auf  die  Milz  als  eine  Statte  weisen^ 
an  der  rolhe  Blutkörperchen  zerfallen.      Aber    in    welchem    Umtangl 
dies  geschieht,    und  unter  welchen  Modalitäten,    darüber    weiss    tnaif 
ebensowenig  als  darüber,    ob  nicht  noch  in  anderen  Organen  oder   tn 
dem  circulirenden  Blute    seihst     rolhe    Blulki'irperchen    verschwinden. 
Und  nun  vollends  die  Zwischenstufe,  die  Umwandlung  der  weissen 
Blutzellen  in  rothe!     Welche  von  den  farblosen    machen    dies«  Metl 
morpliose  durch?  und  wo,  in  welchen  Organen  geschieht  sie?    wohl 
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kommt  das  Hämoglobin?  was  wird  aus  den  Kernen  der  farblosen 
Zellen?  was  aus  iliren  Granulis?  Es  sind  eine  Fülle  von  Fragen, 
die  auf  uns  heranströmen,  und  gar  wenige  davon  lassen  sich  heute 
schon  beantworten.  Vor  Allem  beachtenswerth  scheinen  mir  die  Nach- 
weise Neumann 's  in  Betreff  der  Rolle,  welche  das  Knochenmark  in 
der  Geschichte  der  rothen  Blutkörperchen  spielt  ^^  Wir  wissen  durch 
ihn,  dass  im  rothen  Mark  durch  das  ganze  Leben  hindurch,  am  reich- 
lichsten allerdings  in  jüngeren  Jahren,  rothe  kernhaltige  Blut- 
körperchen vorkommen,  von  derselben  Beschaffenheit,  wie  man  sie 
seit  lange  vom  embryonalen  Blute  kennt,  wo  ihre  Hauptbil- 
dungsstätte nach  demselben  Autor  die  Leber  zu  sein  scheint  ^®.  Diese 
rothen  kernhaltigen  Zellen  hat  Neumann  als  die  Uebergangsformen 
zwischen  farblosen  und  rothen  kernlosen  Körperchen  gedeutet  und  da- 
raus den  Schluss  gezogen,  dass  im  Knochenmark  fortdauernd  neue 
farblose  Zellen  producirt  werden,  welche  in  die  sehr  weiten  und  über- 
aus dünnwandigen  Capillaren  des  Knochenmarks  einwandern  und  sich 
im  Linem  dieser  in  rothe  kernhaltige  verwandeln.  Neuerdings  ist 
er  freilich  in  dieser  Auffassung  der  kernhaltigen  rothen  Zellen  als 
„Uebergangsformen"  zweifelhaft  geworden,  und  hält  es  für  gerathener, 
sie  einfach  als  embryonale  oder  Entwicklungsiformen  zu  be- 
trachten, deren  weitere  Umwandlung  in  kernlose  Körperchen  innerhalb 
der  Blutbahn  geschieht.  Für  die  grosse  Bedeutung  der  kernhaltigen 
rothen  Blutzellen  in  der  Geschichte  des  Blutes  sprechen  auch  eine 
Reihe  von  pathologischen  Erfahrungen  ^^,  besonders  von  der  Leukämie, 
einer  Krankheit,  von  der  man,  wie  Sie  bald  hören  werden,  mit  einigem 
Recht  annehmen  darf,  dass  die  Umwandlung  der  farblosen  Zellen  in 
rothe  dabei  wesentlich  gestört  ist.  Aber  auch  ganz  andere  Formen 
sind  von  einigen  Autoren  als  Zwischenglieder  zwischen  farblosen  und 
rothen  angesprochen  worden.  Erb^^  fasst  körnige  gefärbte  Zellen 
als  Uebergangsformen  auf,  welche  er  gerade  nach  Blutverlusten  in 
grösserer  Menge  im  Blute  will  gefunden  haben,  und  deutet  den  ganzen 
Process  so,  dass  die  farblosen  erst  die  Kerne  einbüssen,  dann  Hämo- 
globin aufnehmen  und  hinterher  sich  in  homogene  Scheiben  verwan- 
deln. Was  aber  zur  grössten  Vorsicht  in  allen  diesen  Schlussfolge- 
rungen mahnt,  das  ist  die  ungemeine  Hinfälligkeit  gewisser  Arten 
von  Blutkörperchen,  mit  der  uns  A.  Schmidt  bekannt  gemacht  hat>*. 
Wer  sagt  uns,  ob  nicht  in  dem  Blutstropfen,  den  wir  unter  das  Mi- 
kroskop bringen,  z.  B.  gerade  Uebergangsformen  zwischen  den  rothen 
kernhaltigen  und  den  kernlosen  Körperchen  momentan  zerfallen  sind? 
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Si^hruidt  hat.  in  dor  Th;it  in  normalem  Säugpthierblul  j(^>(ier/fit  ge- 
wisse grosse  protDptasmalis<.:lie  kernhaltige  Zeilen  mit  rotlien  grobei 
Körnern  gpfuntlen,  welche  sehr  rasch,  sobald  sie  ausserhalb  dei 
Gefasse sich  befinden,  erblassen,  und  so  au  farblosen  Körnerkug« 
werden;  er  deutet  diese  Formen  als  Analoga  der  bleibenden  rotJ 
Blutzöllen  der  drei  nioderu  Wirbelthierklassen,  und  vermuthet  in 
kornluseu  rothen  Blutscheibe  der  Säugethicre  ein  Product  der  Ve« 
sclimelzung  der  nithen  groben  Körner  mit  dem  Kern,  während 
übrige  Frotuplasma  sich  auflöse. 

Bei  dieser  Sachlage  wird  es  Sie  nicht  befremden,  wenn  Sie 
fahren,  dass  die  Vorgänge,  durch  welche  der  Wiedorcrsalx  der  roli 
IM utkörpe rohen  nai'h  Blutungen  zu  SUnde  kommt,  noch  so 
wie  vollständig  unaufgeklärt  sind.  Alles  was  darüber  bisher  luit- 
getheilt  ist,  beschränkt  sich  auf  die  vorhin  erwähnt*' Angabe  von  Erb, 
dass  nach  Blutverlusten  im  Blut  eine  beträchtliche  Zahl  kömiger, 
rother  Zellen  auftrete,  die  er  gerade  deshalb  für  Uebergangsformen 
hält,  und  auf  eine  Aeussorung  Ncuniann's",  dcrzufolge  der  Ura- 
stand,  dass  gerade  aus  den  Markgefässen  wegen  der  starren  Wauiiail|p  j 
der  Markhöhle  bei  Blutungen  nur  sehr  wenig  Blut  sich  entleeren  kam 
der  Regeneration  der  Blutmengo  besonders  günstig  sein  muss.  So  z 
trelTend  aber  die  letxle  Bemerkung  auch  erscheint,  so  resultirt  dar« 
doch  nichts  Piir  eine  etwaige  gesteigerte  Neubildung  farbloser,  re 
öinwandlung  farbloser  in  farbig»  Blutzellen,  und  wenn  so  wenig 
sitive  Thatsachen  vorliegen,  so  mächte  die  Frage  nicht  zu  gewi 
eischeinen,  ob  denn  überhaupt  nach  Blutverlusten  eii 
steigerte  Produktion  rother  Blutkörperchen  über  da 
male  Maass  hinaus  geschiebt?  Denn  in  der  Weise  darf  man, 
ich  Ihnen  nicht  erst  zu  sagen  brauche,  nicht  argumentiren,  dass  r 
den  Organismus  einfach  mehr  Blutkörpert^heu  neubilden  lässt, 
die  verlorenen  su  ersetzen,  resp.  weil  mehr,  als  physiologischer  Weifl 
in  derselben  Zeit  sollten,  verloren  gegangen  sind.  Vielmehr  hat  solchl 
Annahme  erst  dami  festen  Buden,  wenn  sich  d&rthun  lässt, 
dunh  den  Blutverlust  Bedingungen  geschaffen  sind,  welche 
ühcT  die  Norm  gesteigerte  BlutkÖrpercheoproduction  bewirken 
herbeiführen.  Ist  es  aber  wirklich  wahrscheinlich,  dass  die  1 
den  Apparate  des  Organismus  mehr  leislnu,  wenn  die  Hlutzufuhr 
ihnen  veningerl  ist?  Alle  übriguo  Organe  leisten  entschieden  wenigei 
wenn  ihnen  weniger  Blut  zugeführt  wird;  nur  die  blutbildenden  soltta 
davon  eine  Ausnahme  mairbeu,  und  sogar  mehr  productren? 
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falls  möchte  ich  mich  zu  einer  Annahme,  wie  dieser,  erst  dann  ent- 
schliessen,  wenn  die  Unmöglichkeit  einer  andern  Erklärung  sie  zu 
einem  unabweislichen  Postulat  macht.  So  aber  liegt  es  meines  Er- 
achtens  hier  nicht.  Denn  der  allmälige  Wiederersatz  der  verloren 
gegangenen  Blutkörperchen  wird  auch  ohne  Zuhülfenahme  einer  ab- 
norm gesteigerten  Production  völlig  begreiflich,  sobald  man  annimmt, 
dass  der  Verbrauch  an  rothen  Blutkörperchen  in  der  näch- 
sten Zeit  nach  einem  Blutverlust  sich  verringert,  und  zwar 
so  lange,  bis  das  Blut  wieder  seinen  normalen  Gehalt  an  Blutkörper- 
chen hat.  Das  würde  in  vollem  Einklang  damit  sein,  dass  nach 
einem  starken  Blutverlust  alle  Arbeitsleistungen,  bei  denen  vermuth- 
lich  Blutkörperclien  verbraucht  werden,  darniederliegen,  insbesondere 
aber  damit,  dass  die  Galle  Anämischer,  resp.  Hydrämischer  scliwacli 
tingirt  und  der  Harn  blass  ist.  Ich  bin  natürlich  weit  davon  ent- 
fernt, zu  behaupten,  dass  der  Wiederersatz  der  Blutkörperchen  nach 
Hämorrhagieen  lediglich  durch  verringerten  Verbraucli  derselben  ge- 
schehe; aber  als  Hypothese  hat  diese  Aufstellung,  meine  ich,  einst- 
weilen denselben  Werth,  als  die  durch  nichts  bewiesene  Annalime 
einer  abnorm  gesteigerten  Neubildung  von  Blutkörperchen. 

Mag  nun  die  Regeneration  der  Blutkörperchen  so  oder  so  ge- 
schehen, jedenfalls  ist,  sobald  dieselbe  vollendet  ist,  auch  die  letzte 
Nachwirkung  der  Anämie  beseitigt,  und  es  hat  demnach  ein  Blut- 
verlust, der  innerhalb  der  bezeichneten  Grenzen  geblieben  ist,  die 
Circulation  überhaupt  nicht  gestört.  Anders  ist  es,  wenn  ein  Blut- 
verlust noch  beträchtlicher  wird.  Dass  eine  Blutung,  durch  die  etwa 
die  Hälfte  der  Gesammtmenge  verloren  geht,  eine  tödtliche  ist,  habe 
ich  schon  früher  Ihnen  angeführt.  Welchen  Einfluss  aber  hat  es,  so 
fragen  wir,  auf  die  Circulation,  wenn  dem  Gefässsystem  mehr  als  ein 
Viertel  und  weniger  als  die  Hälfte  des  Gesammtinhaltes  entzogen 
wird?  Nach  einem  derartigen  Blutverlust  geht  der  arterielle  Druck 
nicht  wieder  in  die  Höhe,  sondern  bleibt  erniedrigt,  und  zwar  um 
so  mehr,  je  näher  die  Anämie  an  die  tödtliche  Grenze  rückt.  Mit 
der  bleibenden  Erniedrigung  des  Arteriendruckes  ist  selbstverständlich 
auch  die  Stromgeschwindigkeit  des  Blutes  heruntergegangen,  der  Art, 
dass  es,  z.  B.  bei  fortgesetzten  Blutentziehungen  allmälig  immer  länger 
dauert,  ehe  jedesmal  die  gleiche  Portion  Blut  aus  der  Arterie  aus- 
strömt. Was  die  Schlagfolge  des  Herzens  betrifft,  so  bewirkt  die 
schwächere  Füllung  des  Ventrikels  an  sic-h  eine  Verlaugsamung  der- 
selben;   häufiger   aber   macht    der  Umstand    sich    geltend,    dass  das 
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Vae^-Vi^rirmm    dairrh    den    Vi^rrineerten   Aner>ridn»:k   s*:! 

f^  i-t.    Güd   die   PaLjfre»ju'rriZ   pfl^   de:ähalb    ^-yzar  besohleaai^t 

A^ifrr  wenn  an^'h  die  Erniedriönans  des  Dru^rkes  and  «fe  Verlane- 
samuner  der  Str;mirei5«rhwindiskeit  nach  einem  Blatverlast  von  2'  ^  bt* 
3*  ,  d^  Körper^ewit-ht-»  ziemli -h  lan^e  in  gleicher  Weise  anhält,  so  er- 
fähn  die  Beschaffenheit  und  Mischung  des  Blutes  um  si>  b*?merkeiis- 
werthere  Veranderunff^rn.  Sobald  nämli'h  der  Blutdruck  auf  eine  5*>  c^- 
ringe  Hohe  herabgesunken  ist  —  und  Werthe  van  40 — 50  mm.  Qae»-k- 
siUier  ?jind  an  der  Carotis  eines  kräftigen  Hundes,  dem  ein  rei»:hliiAes 
Drittel  seiner  Blutmenge  entzogen  worden,  nichts  Seltenes  — ,  so 
kehrt  der  Flilssigkeitsverk*=*hr  dunh  die  Capillarwände  si«?h  um,  statt 
der  Tranxsudation  von  innen  nach  aussen  erfolgt  jetzt  eine  Diffusion 
und  Kes/irpiion  von  aussen  nach  innen.  Gleichz^ritig  fliesst  der 
Lymphstrom  ans  dem  D.  thoni«ri«rus  in  die  ganz  leere  V.  subclavia 
aurh  mit  grosserer  Geschwindigkeit.  Alit-r  es  bedarf  des  letzteren 
gar  nicht,  um  das  Blut  nach  einer  solchen  Hämorrhagie  zu  ver- 
dünnen; Lesser*  hat  sogar  direct  gezeigt,  dass  auch  nach  Abbin- 
dung d#rs  D.  thonK'i^-us  bei  Blutentziehungen  der  Wassergehalt  des 
Serum  fortdauernd  zunimmt,  was  mithin  nur  dur.h  Resorption  von 
Paren^hvmflüssiirkeiien  F>edinirl  sein  kann.  Der  Gehalt  an  rothen 
BlutkörfKT^hen  und  damit  die  Färbekraft  des  Blutes  nehmen  aber  in 
n^M'h  stärkerem  Verhältiiisv^  ab,  als  der  Wassergehalt  des  Serum 
gestiegen  ist;  augens^lieiiilich  weil  die  sper:ifis<^h  schwereren  rothen 
Blutkör|>enhen  aus  der  «'röffnelen  Arterie  in  einer  nü<-h  reirhli«heren 
Menge  ausströmen,  als  dem  Gehalt  des  circulirenden  Blutes  an  ihnen 
ents[»richt.  Diese  Verwässerung  des  Blutes  durch  Resorption  der 
Parenchvmsäft»'    wird    zunächst    ein  Ende    haben,    wenn    der  Binnen- 

m 

druck  d<*r  kapillaren  wieder  dem  der  umgeb**nden  Flüssiirkeilen  das 
Gleirhgewirht  hält,  aber  der  Arteriendruck  ist  damit  noi'h  ganz  und 
gar  nicht  wied«T  auf  seine  alte  Höhe  zurürkgekehrt:  dazu  braucht 
es  nor-h  ganz  anderer  Mittel.  Bei  Weitem  das  sicherste  und  wirk- 
samste ist  eine  Transfusion  von  gleichartigem  Blut,  durch  die 
ganz  gewiss  die  völlige  Wiederherstellung  des  urspriinirlithen  Zu- 
sU'indes  narh  einem  hrM-hgradigen  Blutverlust  er/ielt  wird.  Der  Ar- 
terir'nrjnirk  geht  fast  proportional  der  eingespritzten  Blutmenire  wieder 
in  die  Ilrihe,  bis  er  die  normalen  Werthe  erreicht  hat;  von  nun  an 
iM'wirk'Mi  ffrncre  Infusionen,  wie  Sie  wissen,  keine  weitere  Stri^jerung. 
Und    difs<*   Restitution    ist    nicht    «»ine    voriibergehende,    sondern    das 
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transfundirte  Blut  tritt,  wie  Panum®  schon  vor  langer  Zeit  positiv 
nachgewiesen  hat,  vollkommen  an  die  Stelle  des  verlorenen.  Dafür 
macht  es 'auch  —  sofern  wir  die  vorhin  erwähnten  Köhler'schen 
Erfahrungen  ausser  Acht  lassen  —  keinen  Unterschied  aus,  ob  ge- 
schlagenes oder  nicht  defibrinirtes  Blut  transfundirt  wird;  denn  an 
farblosen  Blutkörperchen  dürfte  schwerlich  durch  eine  Blutung  jemals 
eine  bedrohliche  Verarmung  herbeigeführt  werden.  Panum  ist  es 
gelungen,  fast  die  gesammte  Blutmasse  eines  Hundes  durch  defibri- 
nirtes Blut  eines  anderen  zu  ersetzen  oder,  wie  man  es  nennt,  zu 
substituiren,  ohne  dass  Befinden  und  Functionen  des  Thieres  irgend 
eine  Störung  dadurch  erlitten  hätten.  Tritt  aber  eine  Transfusion 
nicht  helfend  ein,  so  vergeht  freilich  viel,  sehr  viel  längere  Zeit,  bis 
durch  Wiederersatz  des  verlorenen  Blutes  die  Circulation  zur  Norm 
zurückgeführt  ist.  Inzwischen  aber  kann  man  im  Grunde  nicht  von 
einer  reinen  Anämie  reden;  denn  die  Flüssigkeit,  welche  jetzt  in  den  Ge- 
fässen  kreist,  ist  nicht  normales  Blut.  Es  kommt  eine  weit  geringere 
Menge  von  Blutkörperchen  auf  eine  Maasseinheit  des  Blutes,  und  die 
chemische  Zusammensetzung  des  Plasma  ist  eine  wesentlich  veränderte 
gegen  die  Norm;  der  Gehalt  an  Salzen  und  Extractivstoffen  mag 
nicht  erheblich  vom  Normalen  abweichen,  der  an  Eiweiss  ist  sicher 
verringert,  mit  Einem  Worte,  ein  solches  Individuum  ist  nicht 
anämisch,  sondern  hydrämisch. 

Ebendasselbe  gilt  in  womöglich  noch  stärkerem  Maasse  für. die- 
jenigen hochgradigen  Anämieen,  welche  nicht  Folge  eines  einmaligen 
starken,  sondern  wiederholter  kleinerer  Blutverluste  sind. 
Ich  habe  Ihnen  ja  vorhin  hervorgehoben,  dass  auch  nach  solchen 
Blutungen,  welche  den  arteriellen  Druck  gar  nicht  dauernd  beein- 
flussen, immer  ein,  wenn  auch  bald  vorübergehender  Zeitraum  eintritt, 
innerhalb  dessen  die  Blutmischung  zu  Ungunsten  des  Gehalts  an 
Blutkörperchen  und  auch  an  gelöstem  Eiweiss  verändert  ist.  Ge- 
schieht nun  innerhalb  dieses  Zeitraums,  bevor  die  Regeneration  eine 
vollständige  geworden,  eine  neue  Blutung,  so  muss  sich  nothwendiger 
Weise  die  Blutmischung  noch  ungünstiger  gestalten,  und  so  wird  es 
hier  noch  früher  zu  einer  Hydrämie  kommen,  ehe  durch  die  wieder- 
holten Blutungen  ein  solches  Quantum  verloren  gegangen  ist,  als  zu 
einer  raschen  Entwicklung  einer  Hydrämie  gleichen  Grades  nöthig 
sein  würde.  Vollends  würde  es  verkehrt  sein,  diejenigen  Aenderungen  der 
Blutraischung,  welche  durch  mangelhafte  Ernährung  oder  durch  ab- 
norme Säfteverlustc,  als  profuse  Eiterungen,  Albuminurie,    oder  da- 
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wir  bisher  unter  den  Factoren,  welche  die  Druckdifferenz  zwischen 
Arterien-  und  Venensvstem  bevrirken,  vernachlässigt  haben,  weil,  so 
lange  die  Beschaffenheit  des  Blutes  eine  normale,  derselbe  eine  immer 
constante  Grösse  ist.  Das  aber  bleibt  ermöglicherweise  nicht,  wenn 
die  Zusammensetzung  des  Blutes  eine  abnorme  wird,  nnd  wir  werden 
deshalb  in  erster  Linie  zu  erwägen  haben,  wie  eine  durch  Alteration 
der  Blutbeschaffenheit  gesetzte  Veränderung  der  Reibungswider- 
stände in  den  Capillaren  auf  die  Circulation  wirken  muss.  In 
zweiter  Linie  ist  es  die  Transsudat ion  durch  die  Gefasswände, 
welche  nothwendig  durch  eine  Aenderung  der  Blutmischung  beeinflusst 
werden  muss,  da  sowohl  die  Filtrations-  als  auch  die  Diffusionsvor- 
gange andere  Resultate  ergeben,  wenn  die  Flüssigkeit  auf  dem  Fil- 
ter, resp.  auf  der  einen  Seite  der  Membran  eine  andere  wird.  Für 
dieses  Moment  kommen  demnach  etwaige  Aenderungen  der  Blutflüs- 
sigkeit in  Betracht,  und  nicht  solche  in  der  Zahl  oder  Beschaffen- 
heit der  Blutkörperchen,  die  lediglich  für  den  an  anderer  Stelle  zu 
besprechenden  Gasaustausch  ins  Gewicht  fallen.  Drittens  ist  es  das 
Blut,  welches  Herz  und  (Jefasse  ernährt  und  in  ihrer  normalen 
Leistungsfähigkeit  erhält;  wir  werden  mithin  erwägen  müssen,  inwie- 
fern Beschaffenheit  und  Function  des  Herzens  und  der  Ge- 
fässe  durch  Aenderungen  der  Blutmischung  beeinflusst  werden.  Nun 
werden  Sie  schwerlich  erwarten,  dass  ich  Ihnen  bei  dieser  Gelegen- 
heit einen  Extract  aus  der  Toxikologie  über  Herz-  und  Gefassgifte 
gebe,  und  zwar  um  so  weniger,  weil  wir  die  Bedeutung  der  Herz- 
und  Gefasslähmungen,  um  die  es  sich  ja  überwiegend  handelt,  schon 
an  anderer  Stelle  besprochen  haben;  \ielmehr  erscheint  es  mir  rich- 
tig, uns  auf  diejenigen  Aenderungen  der  Blutmischung  zu  beschrän- 
ken, welche  als  natürliche,  wenn  auch  pathologische  Vorkommnisse 
zur  Beobachtung  gelangen.  Viertens  endlich  sind  die  rothen  und 
farblosen  Blutkörperchen  selbst  auf  das  normale  Plasma  als  dasjenige 
Medium  angewiesen,  in  dem  sie  ihre  Integrität  am  besten  bewahren; 
und  es  wird  sich  demnach  fragen,  ob  und  inwiefern  die  Blutkör- 
perchen durch  ein  abnormes  Verhalten  des  Plasma  berührt  und  be- 
schädigt werden. 

Sind  dies  die  Gesichtspunkte,  von  denen  aus  wir  die  Wirkungen 
der  qualitativen  Aenderungen  des  Blutes  auf  den  Kreislauf  erörtern 
werden,  so  ergiebt  sich  als  weitere,  meines  Erachtens  durchaus  natur- 
gemässe  Eintheilung  der  möglichen  Aenderungen  1.  die  der  Blut- 
flüssigkeit, 2.  die  der  Blutkörperchen.     Wenn  die  Regelmässig- 
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Eindickung  des  Blutes  und  ihre  Wirkung  auf  die  Circulation. 


Wollen  wir  jetzt  den  Einfluss  erörtern,  welchen  qualitative  Ver- 
änderungen des  Blutes  auf  die  Circulation  ausüben,  so  können 
uns  hier  füglich  nur  diejenigen  Mischungsänderungen  desselben  in- 
teressiren,  welche  für  den  Kreislauf  selbst  von  Bedeutung  sind.  Ob 
ein  abnormer  Bestandtheil  des  Blutes  dem  Nervensystem  schädlich 
ist  oder  auf  die  Nierenthätigkeit  oder  irgend  einen  anderen  Apparat 
des  Körpers  einwirkt,  ist  für  uns  an  dieser  Stelle  durchaus  neben- 
sächlich; wir  fragen  nur  darnach,  ob  Herz  und  Geßisse  oder  die  Blut- 
bewegung oder  die  Transsudation  durch  die  veränderte  Beschaffenheit 
des  Blutes  tangirt  werden.  Bleiben  die  genannten  Factoren  normal, 
so  ist  die  betreffende  Aenderung  des  Blutes  für  den  Kreislauf  bedeu- 
tungslos und  sie  fallt  damit  ausserhalb  der  Aufgabe,  die  wir  uns 
heute  gestellt  haben.  Mit  dieser  Umgrenzung  unserer  Aufgabe  haben 
wir  auch  sogleich  die  Gesichtspunkte  angedeutet,  welche  hierbei  ins 
Auge  gefasst  werden  müssen.  Das  normale  Blut  ist  eine  wässrige 
Lösung  etlicher  Substanzen  von  einer  bestimmten  Concentration,  in 
der  die  körperlichen  Bestandtheile,  die  rothen  und  farblosen  Blutkör- 
perchen, suspendirt  sind.  Die  normale  Concentration  der  Flüssigkeit 
in  Verbindung  mit  den  in  ihr  suspendirten  Körperchen  bewirkt  genau 
denjenigen  Grad  des  inneren  Reibungs Widerstandes,  vorwiegend  in  den 
Capillaren,  der  als  eine  Function  bei  der  Unterhaltung  der  regelmäs- 
sigen Circulation  in  Betracht  kommt;  eines  Reibungs  Widerstandes,  den 
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wir  bisher  unter  den  Factorpn,  welche  die  Dnn^kdifforenz  zwischen  J 
Arterien-  und  Venensystem  bewirken,  vernachlüssigt  hüben,  weil,  saM 
Uiige  die  Beschaffenheit  des  Blutes  eioe  normale,  derselbe  eine  immerfl 
constante  Grösse  ist.  Das  aber  bleibt  er  möglidierweise  nicht,  weanfl 
die  Zusammensetzung  des  Blutes  eine  abnorme  wird,  nnd  wir  werdeii<J 
deshalb  in  erster  Linie  zu  erwägen  haben,  wie  eine  durch  Alteratiaafl 
der  BlutboschafFenheit  gesetzte  Veränderung  der  Rcibungswidor- 1 
stände  in  den  Capiilarcn  auf  die  Circulation  wirken  muss.  la  1 
zweiter  Linie  ist  es  die  Transsudation  durch  die  Gefasswände, J 
welche  nothwendig  durch  eine  Aenderung  der  Blutmischung  beeinflusst^l 
werden  muss,  da  sowohl  die  Filtrations-  als  auch  die  Difusionsvor«  J 
gange  andere  Resultate  ergehen,  wemi  die  Flüssigkeit  auf  dem  Fil-f 
ler,  resp.  auf  der  einen  Seite  der  Membran  eine  andere  wird.  Für« 
dieses  Moment  kommen  demnach  etwaige  Aenderungen  der  Blutriüs^J 
sigkeit  in  Betracht,  und  nicht  solche  in  der  Zahl  oder  BeschaffeiHa 
heit  der  Blutkörperchen,  die  lediglich  (ur  den  an  anderer  Stelle  su 
besprechenden  Gasaustausch  ins  Gewicht  fallen.  Drittens  ist  es  ä^am 
Blut,  welches  Herz  und  Gefässo  ernährt  und  in  ihrer  nomiAleill 
Leistungsfähigkeit  erhält;  wir  werden  mithin  erwägen  müssen,  iowio-^ 
fern  Beschaffenheit  und  Function  des  Herzens  und  der  6e-a 
fasse  durch  Aenderungen  der  Blntmischung  beeinflusst  werden.  Koal 
werden  Sie  schwerlich  erwarten,  dass  ich  Ihnen  bei  dieser  Gelegen-^ 
heit  einen  Extract  aus  der  Toxikologie  über  Hera-  und  GefSssgiftsfl 
gebe,  und  zwar  um  so  weniger,  weil  wir  die  Bedeutung  der  Hwa- 
und  Gefasslähmungen,  um  die  es  sich  ja  überwiegend  handelt,  schon 
an  anderer  Stelle  besprochen  haben;  vielmehr  erscheint  es  mir  rich- 
tig, uns  auf  diejenigen  Aenderungen  der  Blutroischuug  zu  lieschraii^J 
ken,  weltdie  als  natürliche,  wenn  auch  pathologische  Vorkommnis! 
zur  Beobachtung  gelangen.  Viertens  endlich  sind  die  rolhen  undj 
farblosen  Blutkörperchen  selbst  auf  das  normale  Plasma  als  dasjcnigt 
Medium  angewiesen,  in  dem  sie  ihre  Integrität  am  besten  bewahrenij 
und  es  wird  sich  demnach  fragen,  ob  und  inwiefern  die  Blutköc^ 
perchon  durch  ein  abnormes  Verhalten  des  Plasma  berührt  und  1 
schädigt  werden. 

Sind  dies  die  Gesichtspunkt«,  von  denen  aus  wir  die  Wirkunj 
der  qualitativen  Aenderungen  des  Blut^^s    auf   den  Kreislauf  erörtei 
werden,  so  ergiebt  sich  als  weitere,  meines  Erachtous  durchaus  natui 
gemässu  Hinthcilung   der   mögütrhcn  Aenderungen    1.    die  der  Blat-] 
flüssigkcit,  *2.  die  der  Blutkörperchen.     Wenn  die  Regeliuä-ssig- 
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keit  der  Bluthewegung  und  der  Transsudatioii ,  wenn  ferner  die 
Integrität  des  Herzens,  der  Gcfässe  und  der  Blutkörperchen  an  einen 
gewissen  Eiweissgehalt,  überhaupt  eine  gewisse  Concentration  des 
Plasma  gebunden  sind,  so  fragt  es  sich,  in  welcher  Weise  all  das 
durch  eine  Verdünnung  oder  Verwässerung  des  Blutes  beeinflusst 
wird.  Doch  wollen  Sie,  wenn  Sie  von  Hydrämie  sprechen,  zweier- 
lei Zustände  wohl  auseinanderhalten.  Blut  ist  hydrämisch,  sowohl 
wenn  sein  Wassergehalt  absolut  über  die  Norm  gesteigert  ist,  als 
auch  wenn  diese  Steigerung  nur  eine  relative  ist.  Im  ersten  Fall 
ist  die  Gesammtmenge  der  festen  Bestandtheile  des  Blutes,  also  vor- 
nehmlich des  Eiweiss,  unverändert,  im  zweiten  verringert;  in 
diesem  dagegen  das  Gesammtge wicht  und  Volumen  des  Blutwas- 
sers normal,  in  jenem  über  die  Norm  vergrössert.  Aber  auch 
eine  dritte  Möglichkeit  ist  a  priori  zuzulassen,  dass  nämlich  sowohl 
der  Eiweissgehalt  des  Blutes  verringert,  als  auch  die  Gesammtmenge 
des  Wassers  im  Blut  vergrössert  ist:  es  muss  diese  Combination  so- 
gar einen  besonders  hohen  Grad  von  Hydrämie  bewirken.  Lassen  Sie 
uns  zunächst  prüfen,  welche  dieser  Formen  von  Hydrämie  patholo- 
gischer Weise  wirklich  zur  Beobachtung  gelangt  und  unt^r  welchen 
Bedingungen  das  geschieht. 

Dass  unter  physiologischen  Verhältnissen  der  Wassergehalt  des 
Blutes  ein  annähernd  constanter  bleibt,  wird,  wie  Sie  wissen,  dadurch 
herbeigeführt,  dass  gerade  so  viel  Wasser,  als  in  dasselbe  aufgenom- 
men, mittelst  der  Nieren,  Haut  und  Lungen  wieder  ausgeschieden 
wird,  und  umgekehrt.  Vor  Allem  sind  es  bekanntlich  die  Nieren, 
denen  diese  Regulation  obliegt,  ganz  besonders  bei  denjenigen  Thie- 
ren,  welche  nicht  schwitzen  und  deshalb  Seitens  der  Haut  nur  mas- 
sige Mengen  Wassers  abscheiden;  aber  auch  beim  Menschen  tritt  nur 
zeitweise,  so  im  Hochsommer,  die  Haut  für  die  Regulation  des  Was- 
sergehalts des  Blutes  in  den  Vordergrund,  während  für  gewöhnlich 
die  Nieren  das  Wichtigste  leisten.  Da  wir  nun  fortdauernd  dem  Blute 
Wasser  mit  der  Nahrung  zuführen,  so  muss  nothwendiger  Weise  der 
Gehalt  desselben  an  Wasser  absolut  zunehmen,  sobald  die  Ausschei- 
dung des  letzteren  in  den  betreffenden  Organen  und  zwar  ganz  be- 
sonders in  den  Nieren  behindert  ist.  Welche  pathologische  Processe 
in  den  Nieren  vorzugsweise  dazu  führen,  die  Wasserausscheidung  zu 
erschweren  und  zu  verringern,  das  werden  wir  eingehend  erst  bei  der 
Pathologie  der  Harnsecretion  behandeln  können;  heute  muss  ich  mich 
mit  dem  Hinweis  auf  einige  Hauptpunkte  begnügen.     In  erster  Lini^ 
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wir  bislier  unter  ilen   Factoren,    welche    die  Dnirktlifferenz   zwischen  J 
Arterien-  und  Veneiisyst«m  bewirken,    vernauliiässigt  haben,  weil,  soM 
lange  die  Beschaffenheit  des  Blutes  eine  normale,  derselbe  eine  immer  J 
constante  Grosse  ist.   Das  aber  bleibt  er  möglicherweise  nicht,  wenal 
die  Zusammensetzung  des  Blutes  eine  abnorme  wird,  nnd  wir  werden  S 
deshalb  in  erster  Linie  zu  erwägen  haben,  wie  eine  durch  Alteration  I 
der  Blutbeschiiffenheit  gesetzt«  Veränderung  der  Reibungswidor- ' 
stände  in  den  Capillaren    auf  die  Circulation    ivirken    muss.     In  ] 
zweiter  Linie    ist    es    die  Transsudation    durch    die   Gcfässwände,  ' 
welche  nothwendig  durch  eine  Aonderung  der  Blutmischung  beeinfluBst 
werden  muss,  da  sowohl  die  Filtralions-  als  auch    die   Diffusionsvor- 
gänge andere  Resultate  ergeben,    wenn  die  Flüssigkeit  auf  dem  Fil- 
ter, resp.  auf  der  einen  Seit*  der  Membran    eine    andere   wird.     Für  J 
diesesMoraent  kommen  demnach  etwaige  Aenderungen  der  Blutflii9-I 
sigkßit  in  Betracht,  und  nicht  solche  in  der  Zahl    oder   Beschaffen- 1 
heil  der  Blutkörperchen,    die  lediglich    für  den  an    anderer  Stelle  xul 
besprechenden  Gasaustausch  ins  Gewicht   fallen.     Drittens  ist  es  dai 
Blut,    welches    Herz    und  Gelasse   ernährt    und    in    ihrer    normalei 
Leistungsfähigkeit  erhält;  wir  werden  mithin  erwägen  müssen,  lowie-l 
fern  Beschaffenheit  und  Function  des  Herzeus    und  der  Ge- 
fässe  durch  Aenderungen  der  Blutmischung  bceinllusst  werden.    Noa 
werden  Sie  schwerlich  erwarten,    dass    ich  Ihnen  bei  dieser  Gelegen- 
heit   einen  Extract   aus   der  Tox-ikologie  über  Herz-    und  Gofassgifte 
gebe,  und  zwar  um  so  weniger,    weil    wir    die  Bedeutung    der  Heiz- 
und  Gelasslähmungen,  um  die  es  sich  ja  überwiegend  handelt,  si'hon 
an  anderer  Stelle  besprochen  halmn;    vielmehr  erscheint  es  mir  rich- 
tig, uns  auf  diejenigen  Aenderungen    der  ßlutmischung    zu   beschrän-J 
ken,  welche  als  natürliche,    wenn  auch  pathologische  Vorkommnis: 
zur  Beobachtung    gelangen.      Viertens   endlieh    sind  die    rothen    und| 
farblosen  Blutkörperchen  selbst  auf  das  normale  Plasma  als  dasjettiff 
Medium  angewiesen,  in  dem  sie  ihre  Integrität  am  besten  bewahrcnjj 
und    es  wird  sich  demnach  fragen,    ob    und  inwiefern    die  BlulküM 
perchen  durch  ein  abnormes  Verhalten  des  Plasma  berührt  und  1 
schädigt  werden. 

Sind  dies  die  Gesichtspunkt«,  von  denen  aus  wir  die  Wirkuai 
der  qualitativen  Aenderungen  des  Blutes  auf  den  Kreislauf  erörtei 
werden,  so  ergiebt  sich  als  weitere,  meines  Erachtens  durchaus  natu 
gomasse  Eintheilung  der  möglichen  Aenderungen  1.  die  der  Blot* 
flüssigkcit,  2.  die  der  Blutkörpcrehen.     Wenn  die  Regelmfissig 
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keit  der  Blutbewegung  und  der  Transsudation ,  wenn  ferner  die 
Integrität  des  Herzens,  der  Gelasse  und  der  Blutkörperchen  an  einen 
gewissen  Eiweissgehalt,  ül)erhaupt  eine  gewisse  Concentration  des 
Plasma  gebunden  sind,  so  fragt  es  sich,  in  welcher  Weise  all  das 
durch  eine  Verdünnung  oder  Verwässerung  des  Blutes  beeinflusst 
wird.  Doch  wollen  Sie,  wenn  Sie  von  Hydrämie  sprechen,  zweier- 
lei Zustände  wohl  auseinanderhalten.  Blut  ist  hydrämisch,  sowohl 
wenn  sein  Wassergehalt  absolut  über  die  Norm  gesteigert  ist,  als 
auch  wenn  diese  Steigerung  nur  eine  relative  ist.  Im  ersten  Fall 
ist  die  Gesammtmenge  der  festen  Bestandtheile  des  Blutes,  also  vor- 
nehmlich des  Eiweiss,  unverändert,  im  zweiten  verringert;  in 
diesem  dagegen  das  Gesammtge wicht  und  Volumen  des  Blutwas- 
sers normal,  in  jenem  über  die  Norm  vergrössert.  Aber  auch 
eine  dritte  Möglichkeit  ist  a  priori  zuzulassen,  dass  nämlich  sowohl 
der  Eiweissgehalt  des  Blutes  verringert,  als  auch  die  Gesammtmenge 
des  Wassers  im  Blut  vergrössert  ist:  es  muss  diese  Combination  so- 
gar einen  besonders  hohen  Grad  von  Hydrämie  bewirken.  Lassen  Sie 
uns  zunächst  prüfen,  welche  dieser  Formen  von  Hydrämie  patholo- 
gischer Weise  wirklich  zur  Beobachtung  gelangt  und  unter  welchen 
Bedingungen  das  geschieht. 

Dass  unter  physiologischen  Verhältnissen  der  Wassergehalt  des 
Blutes  ein  annähernd  constanter  bleibt,  wird,  wie  Sie  wissen,  dadurch 
herbeigeführt,  dass  gerade  so  viel  Wasser,  als  in  dasselbe  aufgenom- 
men, mittelst  der  Nieren,  Haut  und  Lungen  wieder  ausgeschieden 
wird,  und  umgekehrt.  Vor  Allem  sind  es  bekanntlich  die  Nieron, 
denen  diese  Regulation  obliegt,  ganz  besonders  bei  denjenigen  Thie- 
ren,  welche  nicht  schwitzen  und  deshalb  Seitens  der  Haut  nur  mas- 
sige Mengen  Wassers  abscheiden;  aber  auch  beim  Menschen  tritt  nur 
zeitweise,  so  im  Hochsommer,  die  Haut  für  die  Regulation  des  Was- 
sergehalts des  Blutes  in  den  Vordergrund,  während  für  gewöhnlich 
die  Nieren  das  Wichtigste  leisten.  Da  wir  nun  fortdauernd  dem  Blute 
Wasser  mit  der  Nahrung  zufuhren,  so  muss  nothwendiger  Weise  der 
Gehalt  desselben  an  Wasser  absolut  zunehmen,  sobald  die  Ausschei- 
dung des  letzteren  in  den  betreffenden  Organen  und  zwar  ganz  be- 
sonders in  den  Nieren  behindert  ist.  Welche  pathologische  Processe 
in  den  Nieren  vorzugsweise  dazu  führen,  die  Wasserausscheidung  zu 
erschweren  und  zu  verringern,  das  werden  wir  eingehend  erst  bei  der 
Pathologie  der  Harnsecretion  behandeln  können;  heute  muss  ich  mich 
mit  dem  Hinweis  auf  einige  Hauptpunkte  begnügen.     In  erster  Linie 
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kommen  alle  diejenigen  Processe  in  Betracht,  welche  auf  beiden  f 
ten  den  Zutritt  des  Blutes  zu  den  Glomernli   und   die  Passage  du 
diese  erschweren,  da  ja  die  Glomeruli  diejenigen  Abschnitte  des  J 
rengefasssystems  sind,    durch    welche   gerade    das  Wasser   aas 
Blate  abgeschieden  wird.     Das  klassische  Beispiel  dafür  ist  die  Gn 
nularatrophie,  durch  welche  viele  GlomemU  direct  verödet,  zu  i 
dern  die  Blutzufuhr  behindert  wird,  während  zugleich  zahlreiche  Ham- 
kanälchen    unwegsam    gemacht    werden.     Hieran    schliesst    sich    die 
diffuse,  doppelseitige  Nierenentzündung;  denn  Sie  wissen  ja,  dass  die 
Arterien  und  Capillaren  eines  entzündeten  Organs  dem  ßlutstrom  t 
norme  Widerstünde  entgegensetzen.     Für    die  Nieren  aber    ist    dies 
Umstand    von    um  so    grösserer  Tragweite,    als    die  Harnnienge  ( 
Function  des  Blutdrucks   in  den  Glomeruli  und  nicht    der  Bio 
menge  ist.     Denn  daraus  folgt,  dass  die  Erniedrigung  des  Drucks  jj 
den  Glomeruli,    die  ja  von  jeder  Nephritis    unzertrennlich    ist,    die  ' 
Quantität    des  Harns    herabsetzen    rauss.     In    hohem  Grade    störend 
auf  die  Grösse  der  Harnausscheidung  müssen  endlich  abnorme  Wider- 
stände   wirken,    die    sich    in  den  Harnwegen    eulgegensf eilen;    jedes 
Hinderniss  in  den  Uretercn,  das  von  dem  Secretionsdruck  des  Harns 
nicht  überwunden  wird,  macht    sehr  bald    der  ferneren  Harnausschei- 
dung aus  den  Glomeruli  ein  Ende.     Wenn  nun  derartige  Widerstände 
auf  beiden    Seilen    sitzen,    so    kann    die    dadurch    bewirkt«-    Ver- 
ringerung dor  Harnmenge  sogar  sehr  hohe  Grade  erreichen.    Zu  eini- 
gen der  genannten    AlFectionen    gesellt    sich    aus    Griinden,    die    ich 
Ihnen  früher  (p.  95)  zu  entwickeln  versucht  habe,  eine  Hypertrophie  des 
linken  Ventrikels,    unter  deren  Einlluss  der  arterielle  Druck  dauen 
erhöht  und  nun  z.  B.  bei  der  Granularatrophie  die  Secretion  aus  den  i 
offenen  Glomeruli  der  Art  vermehrt  ist,  dass  die  hamvermindemden  I 
flüsse  vollständig  ausgeglichen,  ja  sogar  übercompensirt  werden  köm 
Aber  nicht  in  allen  Fällen  von  Granularatrophie  entwickelt  sich  i 
genügende  Herzhyperirophie,  und  volleuds   bei   den  andern  genanal 
Erkrankungen  der  Nieren  knmmt  es  nur  ganz  ausnahmt 
eher;  auch  würde  selbst  die  stärkste  Herzhypertrophie  die  Vei 
rung  der  Harnsecretion   durch   acute  Nephritis    nicht    zu  compensin 
oder  die  Verlegung   der  üreteren    durch  eingeklemmte  Steine   zu  I 
seitigen    vermögen,     üuter   diesen  Umständen   bleibt    also   dasjei 
Wasser,  um  welches  die  Humabsclieidung  an1<?r    die  Norm  verr 
ist,  im  Blute;    da   aber    alle    übrigen  Bestandtheile    des    Blnlefi 
Nicht«  abgenommen  haben,  so  muss  nolhwendiger  Weise  das  G 
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Volumen  des  Blutes  sich  vergrössern,  es  entsteht  eine  Plethora, 
aber  keine  reine,  sondern  eine  hydrämische.  Ob  eine  derartige 
hydrämische  Plethora  jemals  durch  Erkrankungen  der  Haut  oder 
vollends  der  Lungen  erzeugt  werden  kann,  ist  wohl  mehr  als  zwei- 
felhaft; zum  Mindesten  so  lange,  als  die  Nieren  normal  functioniren, 
dürfte  schwerlich  aus  jenen  die  Ueberladung  des  Blutes  mit  Wasser 
resultiren. 

Häufiger  noch  als  die  hydrämische  Plethora  ist  die  einfache 
Hydrämic,  welche  durch  eine  Verarmung  des  Blutes  an  festen  Be- 
standtheilen  erzeugt  wird.  Als  eine  Ursache  derselben  habe  ich  neu- 
lich schon  Blutverluste  erwähnt,  sei  es  ein  einmaliger  grosser,  oder 
seien  es  wiederholte  kleinere,  und  habe  Ihnen  sogar  hervorgehoben, 
dass  die  letzteren  noch  leichter  eine  hydrämische  Blutbeschafifenheit 
nach  sich  ziehen,  als  eine  einzige  grosse  Hämorrhagie.  Aber  es  braucht 
keineswegs  unmittelbar  aus  der  Gefässhöhle  wirkliches  Blut  verloren 
zu  gehen,  um  Hydrämie  hervorzurufen,  sondern  Alles,  was  am 
Eiweissgehalt  des  Blutes  zehrt,  ohne  dass  ein  entsprechender 
Wiederersatz  durch  die  Nahrung  gelingt,  muss  nothwendig  den  rela- 
tiven Wassergehalt  desselben  vergrössern.  Denn  das  Eiweiss  ist  ja 
unter  den  festen  Bestandtheilen  des  Blutserums  so  sehr  der  überwie- 
gende, dass  dagegen  die  Salze  und  Extractivstoffe  ganz  zurückstehen 
und  für  unsere  Frage  unbedenklich  vernachlässigt  werden  können. 
Den  Eiweissgehalt  des  Blutserum  zu  verringern,  sind  chronische  dysen- 
terische Ausleerungen,  langwierige  Eiterungen  und  massenhafte  ent- 
zündliche Exsudationen  im  hohen  Grade  geeignet,  demnächst  auch 
übertrieben  lange  fortgesetzte  Lactation,  vielleicht  auch  reichliche  an- 
dere specifische  Secretionen,  weil  das  Material  für  die  Bildung  der 
Secretstofife  doch  in  letzter  Instanz  dem  Eiweiss  der  Blutflüssigkeit 
entnommen  wird.  Auch  die  Production  grosser  Geschwulstmassen 
in  kurzer  Zeit,  also  besonders  der  rasch  wachsenden,  sog.  bösartigen 
muss  den  Eiweissgehalt  des  Blutes  verringern,  da  ja  ihr  Wachsthum 
wesentlich  auf  Kosten  des  Bluteiweiss  vor  sich  geht.  Der  weitaus 
einfachste  Modus  aber,  wie  eine  Verarmung  des  Serum  an  Eiweiss 
herbeigeführt  werden  muss,  ist  unstreitig  die  Albuminurie,  mag 
dieselbe  nun  durch  eine  Nephritis  oder  amyloide  Degeneration  der 
Glomeruli  oder  welchen  Process  auch  immer  bedingt  sein.  Alle 
diese  Processe  führen  um  so  sicherer  und  rascher  zur  Hydrämie, 
je  weniger  die  abnormen  Ei  weiss  Verluste  durch  entsprechende  Eiweiss- 
zufuhr  zum  Blute    ausgeglichen  werden.    Denn,    wenn  die  Hydrämie 
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'ivirkltch  di«  Folge  abnormer  Eiwt^issverluste  ist,  wenn  es  sich  alac 
eigentlich  um  Hypalbuminoso  hnndelt,  so  liegt  es  üuf  dtd 
Hand ,  dass  dieselbe  durch  ei  ne  correspondirende  Steigerung  d(9 
Eiweisszufuhr  hintangehalten  werden  kann,  der  Art,  dass  bekunntliol 
raanche  Frauen  trotz  sehr  langer  und  starker  Ijactatinn  nicht  tdoi 
nicht  hydräinisch  werden,  sondern  sich  sogar  eines  vorlrefllichen  I 
nährungszustandes  erfreuen.  Andererseits  aber  erhellt  die  VVichtigkwt 
der  EiweissKiifuhr  zum  Blute  am  eclatantesten  daraus,  dass  eine  an 
Albuminaten  sehr  arme  Nahrung  auch  Hydrämie  in  ihrem  Gefolge 
haben  kann,  ohne  gleichzeitige  Concurrenz  regelwidriger  EiweissvwJ 
luste,  wiewohl  eine  mangelhafte  Ernährung  allein  häufiger  nix-h  J 
allgemeiner  Atrophie  und  damit  auch  Verringerung  der  Gesammtl 
blutmenge  führt,  mit  allerdings  procentisch  noch  grösserer  Abnal 
des  Serumei weiss. 

Unter  welchen  Umständen  endlich  die  dritte  Form  derHydrämftr 
sich  entwickeln  wird,  das  ist  in  dem,  was  ich  soeben  Ihnen  ausein- 
anderzusetzen versuchte,  implicite  bereits  entlialten.  Denn  die  Nie- 
renentzündung konnte  ich  Ihnen  sowohl  unter  den  Ursachen  dod 
hydrämischen  Plethora  wegen  der  durch  sie  bedingten  Verminderuil| 
der  Diureso  anführen,  als  auch  unter  denen  der  Hypalbuminose  i 
gen  der  Albuminurie,  die  ein  nie  fehlendes  Sjinptom  der  Ncphntil 
ist.  Gerade  bei  der  acuten  und  chronischen  Nierenentzündung,  dn 
sog.  Morb.  Brightii,  sind  in  der  That  die  höchsten  Grade  der  Vm 
Wässerung  des  Blutes  mehrfach  constatirt  wurden,  und  gute  Beobocbi 
tcr  haben  in  dieser  Krankheit  den  Eiweissgehalt  des  Blutseniio  VOI 
8  auf  5,  ja  selbst  4  pCt.  heruntergehen  und  den  Wassergehalt 
90  auf  95  pCt,  steigen  sehen;  mehrmals  ist  das  specif  Gewicht  ( 
Serums  Nephritiker  auf  lOlfi,  ja  1013  bestimmt  worden,  wähn 
das  normale  1029—1031   beträgt". 

Wenn  wir  nun  fragen,    welche  Wirkung   die  Hydrämie    auf  e 
Kreislauf  au.sübl,  so  ist  gerade  dies  ein  Gebiet,  welches  noüh  vor  » 
nigen  Jährten    als  eines  der  best^ekannten  in  der  Pathologie  gegolten 
hat.     Ganz  ausserordentlich  häufig  treten  bei  hydrämischen  Individutm 
Anasarca  und  Hydropsieen   auf,    das  erstere   bei   Hydrämieen  auf 
ncphntischer  Basis    öfters  schon    so  früh    und  in    so    l>etraclit  liehen J 
Grade,  diiss  gerade  die  Haut  Wassersucht  erst  die  Aufmerksamkeit  i 
die  krankhafte  Blatheschaffenheit   lenkt.     Man    argumcntirte    nun 
folgender   Weise.     Hydräraisches    Blut    ist   diffusibler,    die-   Tra 
datiun  durch  die  Gefasswände  deshalb  erleichtert  und  vermehrt; 
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ergiebt  sich  aus  bekannten  physikalischen  Erfahrungen,  nach  denen 
eine  dünne  Eiweisslösung  leichter  filtrirt,  als  eine  concentrirte ,  und 
lässt  sich  obendrein  auch  durch  einen  einfachen  Versuch  beweisen; 
denn  wenn  man  in  das  periphere  Ende  der  A.  femoralis  eine  dünne 
Eiweisslösung  oder  vollends  reine  Salzlösung  injicirt,  so  entsteht  ein 
zuweilen  sehr  beträchtliches  Oedem  des  Beins,  wozu  es  nicht  wohl  kommt, 
wenn  Blut  oder  reines  Serum  injicirt  wird.  Die  Verdünnung  des  Blut- 
serum, so  sagte  man  weiter,  ist  an  sich  freilich  äusserst  selten  so 
bedeutend,  dass  davon  ein  nennenswerthes  Oedem  oder  Hydrops  re- 
sultiren  könnte;  aber  sobald  noch  mechanische  Ursachen  für  eine 
Steigerung  der  Transsudation  hinzukommen,  bildet  sich  bei  hydrämi- 
scher  Blutbeschafifenheit  ungemein  leicht  hochgradige  Wassersucht  aus, 
und  es  bedarf  dazu  gar  nicht  solcher  Momente,  die  auch  bei  norma- 
lem Blut  Oedem  erzeugen,  sondern  schon  viel  geringere  Einflüsse 
haben  bei  hydrämischen  Individuen  einen  derartigen  Effect.  Für  eine 
solche  Ursache  wurde  aber  die  Vermehrung  der  Blutmenge  gehalten, 
welche  angeblich  den  Blutdruck  steigern  sollte,  und  so  hatte  es  keine 
Schwierigkeit  gerade  die  starken  Oedeme  der  Nephritiker  zu  erklären. 
Von  Niemandem  ist  diese  ganze  Lehre  consequenter  durchgeführt,  als 
von  Bartels,  der  ihr  noch  eine  neue  Stütze  durch  den  exacten  Nach- 
weis zu  geben  gemeint  hat,  dass  das  Wachsen  und  Schwinden  der 
Oedeme  genau  im  umgekehrten  Verhältniss  zu  der  Diurese  steht*. 

Aber  so  einfach  und  folgerichtig  diese  ganze  Deduction  zu  sein 
scheint,  so  stehen  ihr  doch  eine  Reihe  von  Erfahrungen  gegenüber, 
welche  mit  ihr  nicht  im  Einklang  sind.  Zunächst  ist  es  ganz  und 
gar  nicht  richtig,  dass  verdünntes  Blut  leichter  durch  die  normalen 
Capillaren  transsudirt,  als  solches  von  normaler  Concentration.  Sie 
können  durch  die  Gefässe  eines  Kaninchenohrs  sogar  eine  halbpro- 
centige  Kochsalzlösung  während  langer  Zeit  durchleiten,  ohne  dass  das 
Ohr  im  Geringsten  anschwillt  —  sobald  Sie  nur  die  Vorsicht  gebrau- 
chen, den  Druck,  unter  dem  Sie  die  Injection  in  die  Ohrart^rien  be- 
werkstelligen, in  recht  niedrigen  Grenzen  zu  halten  2.  Weiterhin  will 
ich  kein  besonderes  Gewicht  darauf  legen,  dass  Menschen  viele  Jahre 
lang  eine  recht  ansehnliche  Albuminurie  haben  können,  ohne  jemals 
eine  Spur  von  Oedemen  zu  bekommen  —  denn  Sie  könnten  dem  ge- 
genüber einwenden,  dass  in  diesen  Fällen  durch  eine  entsprechende 
Steigerung  der  Eiweisszufuhr  eine  Hydrämie  hintangehalten  werde. 
Von  viel  durchschlagenderem  Gewicht  scheinen  mir  dagegen  die  gar 
nicht  so  seltenen  Fälle  von  Tage,  ja  selbst  Wochen  lang  anhaltender 
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ijonipleter  Aiuirie  zu  sein,  dio  »iwh  Einkleramung  von  Steinen  in  den 
üreteren  und  liesonders  iifters  bei  Hysterischen  gesehen  werden;  hien 
kann  an  einer  bedeutenden  iiydrämischen  Plftliora  in  keiner  .W«iaa 
gezweifelt  werden,  und  doch  giebt  es  niemals  dabei  auch  nur  die  goM 
ringste  Andeutung  von  Oedemen'.  Erfahrungen,  wie  diese,  mu3St<d| 
von  vorn  herein  die  ganze  X^Iire  verdächtig  erscheinen  lassen,  uud  ti9 
der  That  hat  dieselbe  einer  eingehenden  experimentellen  Prüfung  cddd 
Stich  gehalten.  M 

Freilich  konnte  der  einfachste  Versuch,  nämlich  bei  einem  Thicn 
durch  Unterbindung  der  Nierengefässe  oder  Exstirpalion  der  KiereM 
die  Hanisecretion  aufzuheben,  deswegen  zu  keinem  Rcsultatp  (uhrei^l 
weil  dadurch  nicht  blos  Wasser,  sondern  auch  die  übrigen  Excret.stoSiM 
der  Nieren  im  Körpi-r  zurückgehiilten  werden,  von  deren  verderblichMfl 
Wirkuagen  ich  Ihnen  in  der  Nierenpathologie  berichten  werde.  Indeflfl 
lies»  sich  eine  echte  hydrämische  Plethora  in  der  betiuemsttffl 
Weise  dun'h  Einspritzung  einer  wässrigen  Salzlösung  ind 
Blut  erzeugen,  die  in  einer  solchen  Verdünnung  angewandt  werdoM 
musste,  dass  die  Blutkörperchen  dadurcli  nicht  hoschädigt  wurdwtj 
iür  den  Hund  z,  ß,  ist  dies  eine  Kochsalzlüsung  von  0,6,  für  dafl 
Pferd  von  0,75  pCt,  Als  ich  nun  mit  Licht  heim '  an  uatIcotM 
sirten  oder  curamsirten  Hunden  derartige  Infusionen,  gleichgültig  ofl 
in  eine  Vene  oder  in  dtus  centrale  Ende  einer  Arterie,  niaehli^',  warefl 
wir  nicht  wenig  überrascht,  wie  kolossale  Infusionen  von  K t jc hsahtlösunJ 
die  Thiere  vertmgen.  Wiederholt  haljen  wir  binnen  einer  balben  Stundil 
dos  Fünf-  bis  Sechsfache  der  Ututnienge  uinem  üuude  eiugesprildil 
ohne  das6  bedrohliche  Erscbeinung^in  auftraten,  und  dnss  wir  selbffl 
(JÜ— 7(1  pGt.  des  Körpergewichts  infundireii  mussten.  um  die  Uuudfl 
durch  die  Ein.-i]irit/ung  zu  todtmi,  war  gar  nichts  Ungewöhnlichem 
.Starben  die  Thiere  im  Versuch,  so  war  uur  sehr  selten  ein  acJit«M 
Lungenödem  die  Ursache  des  Todes;  meist  gingen  vielmehr  dem  EndM 
deutliche  Zeichen  von  Dyspnoe  voraus,  das  arterielle  Blut  verlor  ^iod 
hellrothe  Farbe,  der  Puls  wurde  langsam  und  aussetzend,  die  Blut*" 
druckcurve  machte  sehr  bedeutende  St^hwankungen  und  \m  dan  nar- 
kütisirten  Thieren  gab  es  zuweilen  starke  klonische  Krämpfe.  Oaupmd 
unschädlich  erwiesen  sich  freilich  dio  Infusionen  auch  bei  de;i  Hunden 
nicht,  welche  den  Versuch  selbst  überlebten!  doch  vertrugen  tlieselben 
immerhin  viel  grössere  Mengen  von  Kochi^alzlösung,  als  von  Blut, 
und  während  eine  Blutei«sprit:iung  von  etwa  150  pCt  der  '. 
menge  jedesmal    das  l>;ben    gefShrdet,    so  (haben    wir    öfters  Uui 
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denen  mehr  als  das  Dreifache  derselben  an  Kochsalzlösung  eingebracht 
worden,  sich  vollkommen  erholen  sehen.  Eine  noch  stärkere  hydrä- 
mische  Plethora  dürfte  freilich  schwerlich  überstanden  werden. 

Dass  der  Blutdruck  durch  die  wässrigen  Infusionen  wesentlich 
beeinflusst  werde,  das  werden  Sie  nach  dem,  was  Sie  von  den  Blut- 
einspritzungen erfahren  haben,  nicht  erwarten.  Wie  sehr  der  arte- 
rielle Druck  von  dem  Volumen  des  Gesammtblutes  unabhängig  ist, 
das  kann  in  der  That  gar  nicht  schlagender  demonstrirt  werden,  als 
durch  diese  Versuche,  die  übrigens  ganz  ähnlich,  wie  die  Blutinfu- 
sionsexperimente, verlaufen.  Injiciren  Sie  einem  Hund  mit  niedrigem 
Druck,  z.  B.  nach  Halsmarkdurchschneidung,  Salzwasser,  so  sehen  Sie 
ziemlich  genau  proportional  der  injicirten  Quantität  den  Druck  in  die 
Höhe  gehen.  Wählen  Sie  dagegen  zu  dem  Versuche  einen  kräftigen 
Hund  mit  hohem  Normaldruck,  so  mögen  Sie  sofort  damit  beginnen, 
gleich  auf  einmal  ein  Flüssigkeitsquantum,  so  gross  wie  die  Blut- 
menge des  Thieres,  in  die  Jugularis  einlaufen  zu  lassen;  Sie  werden 
den  Carotidendruck  während  des  Einfliessens  der  Salzlösung  erheblich 
ansteigen  und  nach  dem  Ende  desselben  alsbald  wieder  zur  Norm  zu- 
rückkehren sehen.  Und  weiterhin  infundiren  Sie  von  dem  Salzwasser 
ganz  dreist  immer  etwa  das  halbe  Blutvolumen  auf  einmal,  Sie  wer- 
den lange  Zeit  kein  anderes  Resultat  erhalten,  und  der  einzige  Unter- 
schied besteht  darin,  dass,  je  grösser  bereits  die  hydrämische  Plethora 
ist,  um  so  längere  Zeit  jedesmal  vergeht,  bis  die  Infusionserhebung  der 
Druckcurve  wieder  rückgängig  wird.  Wodurch  diese  Regulation  er- 
möglicht wird,  das  haben  wir  eingehend  genug  bei  der  echten  künst- 
lichen Plethora  erörtert,  um  hier  von  einer  Wiederholung  Abstand 
nehmen  zu  können.  Denn  es  sind  keine  anderen  Factoren  als  das 
vasomotorische  Nervensystem  im  Anfang  und  dann  die  eigenthümliche 
Vertheilung  des  überschüssigen  Blutes  in  die  Capillaren  .  und  Venen; 
und  gerade  ])ei  der  hydrämischen  Plethora,  die  weit  beträchtlichere 
Grade  erreicht,  als  die  reine,  kann  sogar  durch  die  bleibende  Steige- 
rung des  Drucks  in  den  grösseren  Venen  direct  der  Nachweis  erbracht 
werden,  dass  dieselben  weit  über  die  Norm  gefüllt  sind.  Salzwasser- 
infusionen von  25 — 30,  ja  40  pCt.  des  Körpergewichts  erhöhen  frei- 
lich den  Druck  in  der  V.  femoralis  nicht  nennenswerth,  aber  wenn 
noch  grössere  Flüssigkeitsmassen  eingeflossen  sind,  kommt  der  Venen- 
druck auch  trotz  langen  Wartens  nicht  wieder  auf  sein  ursprüngliches 
niedriges  Niveau  zurück,  und  einzelne  Male  haben  wir  ihn  dauernd 
auf  Werthe  von  18,  ja  20  mm.  Hg.  sich  erheben  sehen. 
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Verhält  sich  dfimnat'h  der  Blutdruck  bei   der   hydrämischpn  PI 
thora  nicht  wesentlich  anders,    als  bei  der  reinen,    so  gilt  nicht  di 
selbe  von  der  Stronigeschwindigkeit  des  Blutes.     Denn  diese 
ganz  bedeutend  beschleunigt,   und  zwar  nicht  blos  wahrend  der 
fusionen  selber,    d.  h.  conform  mit  dem  Anwachsen    des  Bluulmcl 
sondern   sie  bleibt  es  auch,    nachdem  der  Druck  längst  i 
der  der  normale  geworden  ist.     Das  ist  nirgend  schöner,  al 
der  Froschzunge  oder  Schwimmhaut  zu  deraonstriren.     Wenn  Sie  i 
dieser  beiden  Organe  unt«r  das  Mikroskop  bringen  und  abwarten, 
sich  eine    glcichmässige  Strömung    eingestellt  hat,    und    nun  mittelst 
einer  feinen  Glas-  oder  Metallcanüle,  die  Sie  schon  vorher  in  das  cen- 
trale Ende  der  V.  abdominalis  mediana  eingebunden  haben,  einen  h&l^ 
ben  oder  ganzen  Cubikcentimeter  halbprocentiger  Kochsalzlösnng 
sam  injicirea,  so  bemerken  Sie  sehr    i)ald  in  den    grösseren  Gefis 
helle  Streifen  zwischen  dem  Blute,    die  nichts  Anderes  sind,    ala 
Salzwasserströme,  welche  sich  noch  nicht  vollständig  mit  dem  Froi 
blute   gemischt  haben.     Doch    nicht  lange;    denn    bald,    sicher 
ein   paar  Umläufen    ist    die  Mischung    des  Blutes    mit  der  Rochs) 
lösung  eine  vollständige  geworden,  und  nun  schiesst  das  heller  gewor- 
dene Blut  mit   einer   so   rapiden  Geschwindigkeit    durch    sämmtliche 
Gelasse,    dass  Sie  selbst  bei  sehr  kleiner  Vergrösserung  auch  in  den 
Capillaren  absolut  keine  einzelnen  Körperchen  zu  erkennen  vennögen; 
in  den  Venen  pflegt  jetzt  die  plasmatische  Kandzone   fast  vollständig 
frei  von  farblosen  Körperchen  zu  sein.     Und   lange  genug  erhält  sich 
das  frappirende  Schauspiel;    hat  man  recht   lebenskräftige  Exemplare 
2um  Versuche  gewählt,  so  vergeht  eine  halbe  Stunde  und  mehr,    eh«^ 
die  Geschwindigkeit  ein  Wenig    nachzulassen    beginnt,    und 
nach  ein  paar  Stunden  die  Schwimmhaut  durchmustern,   so  gei 
Sie  immer  noch  einen  gegen  <lie  Norm  nicht  unerheblich  besuhleai 
ten  Blutstrom.     Vollends  folgt  auf  jede  neue  kleine  Dosis 
sogleich  die  frühere  Vermehrung  der  Stromgeschwindigkeit. 

Aber  auch  beim  Hund  gelingt  es  mühelos  das  analoge  Vi 
zu  conslatiren.  Wenn  man  einige  Minuten  nach  einer  Salzw 
fusion  Blut  aus  den  verschiedenen  Geßissprovinzen,  der 
der  V.  femoralis,  der  Pfurtadcr  entnimmt,  so  lindet  man  : 
nahezu  den  gleichon  Trockenrückstand,  Die  starke  Be» 
gung  des  Blulstroms  aber  kann  man  sowohl  durch  directe  mi 
pische  Prüfung  des  Mesenterium,  als  durch  Bestimmung  derBlutmi 
nachweisen,  welche  in  der  Zeiteinheit  aus  einer  geeigneten  Vene, 
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der  DorsaJvene  des  Vorderbeins,  vor  und  nach  einer  Infusion  aus- 
strömt, wobei  zuweilen  ganz  enorme  Unterschiede  sich  herausstellen. 
Auch  braucht  man  nach  dem  Grunde  dieser  vom  Blutdruck  unabhängi- 
gen Strombeschleunigung  nicht  weit  zu  suchen.  Es  ist  zweifellos  der 
verringerte  Reibungswiderstand,  welchen  die  Passage  des  ver- 
dünnten Blutes  durch  die  Capillaren  erzeugt;  die  um  so  viel  wässri- 
gere  Flüssigkeit  wird  bei  Weitem  weniger  in  den  Gefassen  engsten 
Kalibers  aufgehalten,  als  die  concentrirte.  Mit  dieser  Auffassung  ist 
es  im  besten  Einklang,  dass  die  Besclileunigung  des  Blutstroms  nach 
einiger  Zeit  wieder  nachlässt;  denn  wenn  dieselbe  auf  der  Verdünnung 
des  Bluts  beruht,  so  ist  es  sehr  natürlich,  dass  sie  abnimmt,  sobald 
der  Wassergehalt  des  Blutes  wieder  kleiner  wird. 

Damit  aber  kommen  wir  zu  der  interessanten  Frage,  wo  das 
Wasser  bleibt,  um  welches  das  Blut  künstlich  vermehrt  worden  ist. 
Denn  dass  schon  sehr  bald  ein  beträchtlicher  Theil  desselben 
aus  dem  Gefässsystem  austritt,  das  ergiebt  sich  mit  voller  Sicher- 
heit daraus,  dass  die  effectiven  Bestimmungen  der  Trockenrückstände 
nach  der  Infusion  von  Salzwasser  jedesmal  höhere  Werthe  ergeben, 
als  die  Berechnung  derselben  erfordert.  Durch  eine  der  Blutmenge 
gleiche  Einspritzung  von  0,6  %  iger  Kochsalzlösung  wird  der  Trocken- 
rückstand des  Gesammtblutes  von  c.  20pCt.  aufl4,  höchstens  13  pCt. 
verringert,  und  jede  folgende  Infusion  erhöht  den  procentischen  Wasser- 
gehalt des  Blutes  immer  weniger.  Doch  hat  es  auch  keine  Schwierigkeit, 
den  Verbleib  des  fehlenden  Wassers  festzustellen.  Schon  während  des 
Versuches  pflegt  eine  reichliche  Secretion  aller  möglichen  Drüsen 
einzutreten;  grosse  Mengen  von  dünnem  hellem  Harn  sammeln  sich 
in  der  Blase  an  und  werden  von  Zeit  zu  Zeit  entleert,  grosse  Massen 
Speichels  fliessen  den  Hunden  aus  dem  Maul  ab,  aus  dem  Darm  ent- 
leeren sich  wiederholt  wässrige  Kothmassen,  auch  die  Galle  fliesst 
reichlicher,  und  nacli  dem  Tode  findet  man  regelmässig  Magen  und 
Darm  strotzend  mit  trüber  Flüssigkeit  gefüllt.  Aber  nicht  blos  fast 
alle  Secretionen  sind  bei  diesen  Versuchen  enorm  vermehrt.  Wenn 
Sie  die  Lymphe  auffangen,  welche  aus  einer  in  den  Duct.  thoracicus 
dicht  vor  seiner  Einmündung  in  die  V.  subclavia  eigebundenen  Canüle 
ausUiesst,  so  sehen  Sie  unmittelbar  nach  der  ersten  Salzwasserinfusion 
den  Lymphstrom  sich  verstärken,  und  mit  jeder  weiteren  Infusion 
wäclist  diese  Verstärkung  und  Beschleunigung  der  Art  an,  dass 
schliesslich  die  Lymphe  in  förmlichem  Strahle  sich  ergiesst;  nach 
einer  Infusion  von  c.  40  pCt.  des  Körpergewichts   haben    wir  einmal 

Colin  heim,    Allj^eineiiie  Pathologie.  24 


370  Pathologie  der  Circulation. 

die  Geschwindigkeit  des  Stroms  25  mal  stärker  gefunden,  als  bei  Be- 
ginn des  Versuches.  Selbstverständlich  wird  diese  Lymphe,  je  reich- 
licher sie  fliesst,  immer  klarer,  immer  wässriger.  Aber  so  eclatant 
die  Steigerung  des  Chylusstromes  im  Duct.  thoracicus  ist,  so  fehlt 
doch  viel,  dass  die  Lymphe  überall  im  Körper  in  grösserer  Menge 
producirt  würde.  Aus  den  grossen  Halsstämmen  fliesst  allerdings 
nach  den  Infusionen  auch  mehr  Lymphe,  als  zuvor,  doch  hält  das 
Anwachsen  des  Halslymphstromes  ganz  und  gar  keinen  Vergleich 
aus  mit  dem  des  Duct.  thoracicus.  Weit  aufl'älliger  aber  ist  der 
Umstand,  dass  aus  den  Lymphgefässen  der  Extremitäten,  mö- 
gen Sie  die  Canüle  in  Stämme  diesseits  oder  jenseits  der  betreff'enden 
Lymphdrüsen  einsetzen,  auch  nicht  ein  Tropfen  mehr  Flüssig- 
keit gewonnen  wird,  als  beim  unversehrten  Thiere  mit  unverdünn- 
tem Blute. 

In  vollständiger  Harmonie  mit  diesen  sonderbaren  Diff'erenzen 
ist  der  Sectionsbefund  der  im  Versuche  gestorbenen  oder  getödteten 
Thiere.  Sämmtliche  Organe  der  ünterleibshöhle  sind  aus- 
nahmslos stark  wassersüchtig.  In  der  Peritonealhöhle  selbst 
fehlt  niemals  eine  recht  beträchtliche  Portion  klarer  Flüssigkeit,  das 
Mesenterium  und  die  in  ihm  belegenen  Lymphdrüsen,  das  Pankreas, 
die  Gallenblase,  die  Leber,  die  Nieren  und  die  Wandungen  des  ge- 
sammten  Magen-  und  Darmkanals  sind  mehr  oder  weniger  stark, 
nach  sehr  massenhaften  Wasserinfusionen  sogar  öfters  ganz  colossal 
ödematös,  der  Art,  dass  die  Wand  des  Magens  über  1  cm.  dick  wird. 
Desgleichen  sind  immer  hochgradig  ödematös  die  Submaxillar-  und 
Sublingualdrüsen  mit  dem  sie  umgebenden  lockern  Bindegewebe, 
so  dass  die  starke  Anschwellung  dieser  Gegenden  sich  regelmä.ssig 
schon  während  des  Versuches  constatiren  lässt.  Einen  um  so  leb- 
hafteren Gegensatz  gegen  die  genannten  Organe  bildet  die  völlige 
Trockenheit  aller  übrigen:  weder  im  Centralnervensystem  und 
seinen  Häuten,  noch  in  den  Organen  der  Brusthöhle,  den  serösen  Höh- 
len daselbst  nnd  den  Lungen  —  mit  Ausnahme  der  seltenen  Fälle 
von  Lungenödem  — ,  noch  auch,  wie  Sie  wohl  bemerken  wollen,  in 
dem  gesamraten  intermusculären  .  und  subcutanen  Zell- 
gewebe findet  sich  die  geringste  Spur  von  Wassersucht;  sie  alle  un- 
terscheiden sich  in  Nichts  von  den  entsprechenden  Organen  ganz 
gesunder  Thiere,  in  deren  Blut  kein  Tropfen  Salzwasser  eingespritzt 
worden. 

Um  die  Bedeutung  dieser  That^achen  und  Befunde,  die  wir  übri- 
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gens  nicht  blos  bei  Hunden,  sondern  auch  bei  Kaninchen,  Schafen 
und  Pferden  constatirt  haben,  richtig  zu  würdigen,  empfiehlt  es  sich, 
mit  ihnen  die  Folgen  reiner,  einfacher  Hydrämie  zu  vergleichen. 
Ein  Verfahren,  den  procentischen  Eiweissgehalt  blos  des  Blutserums 
zu  verkleinern,  mit  gleichzeitiger  Erhaltung  der  sämmtlichen  Blutkör- 
perchen, ist  bisher  nicht  gefunden,  und  will  man  Hunde  hydrämisch 
machen,  ohne  die  Blutmenge  zu  vergrössern,  so  bleibt  Nichts  übrig, 
als  ein  ge>visses  Quantum  Blut  aus  der  Ader  zu  lassen  und  dasselbe 
durch  Kochsalzlösung  von  0,6  pCt.  zu  ersetzen.  Dadurch  ist  aller- 
dings der  Höhe  der  einfachen  experimentellen  Hydrämie  eine  Grenze 
gesetzt,  über  die  man  sie  nicht  hinaus  bringen  kann;  denn  da  Sie  die 
ßlutentziehung  nicht  bis  auf  die  Hälfte  der  Gesammtmengo  treiben 
dürfen,  ohne  das  Leben  ernstlichst  zu  gefährden,  sJf  können  Sie  auch 
den  festen  Rückstand  des  Blutes  nicht  unter  den  halben  Normalbe- 
trag herunter  bringen:  übrigens  ein  Grad  von  Hydrämie,  der  in  der 
menschlichen  Pathologie  kaum  übertroffen  werden  dürfte.  Dass  nun 
bei  jeder  einigermassen  beträchtlichen  derartigen  Hydrämie  der  arte- 
rielle Druck  unter  die  Norm  erniedrigt  ist,  werden  Sie  sehr  na- 
türlich finden;  das  muss  aber  auch  die  Stromgeschwindigkeit  des 
Blutes  der  Art  beeinflussen,  dass  dagegen  der  Gewinn,  welchen  die 
Verringerung  des  Reibungswiderstandes  in  den  Capillaren  mit  sich 
bringt,  gar  nicht  zur  Geltung  zu  kommen  pflegt.  Das  Verhalten  der 
körperlichen  Elemente  des  Blutes  selbst  lässt  bei  reiner  Hydrämie 
und  bei  hydrämischer  Plethora  keine  Unterschiede  erkennen.  Thoma* 
hat  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  für  die  amöboiden  Formverän- 
derungen der  farblosen  die  Verdünnung  des  flüssigen,  sie  umspülen- 
den Medium  entschieden  günstig  ist;  ob  und  inwiefern  die  rothen 
Blutkörperchen  durch  die  Verwässerung  des  Plasma  beeinflusst  wer- 
den, darüber  ist  bislang  nichts  Sicheres  bekannt.  Veränderungen  ihrer 
Farbe  oder  ihrer  Gestalt  nimmt  man  auch  mit  sehr  starken  Vergrös- 
serungen,  wie  ich  mich  vielfach  überzeugt  habe,  nicht  wahr,  und 
auch  der  von  Quincke^  geführte  Nachweis,  dass  die  Volums-  oder 
Gewichtseinheit  Blut  bei  Menschen,  die  an  einer . Nephritis  oder  Nie- 
renschrunipfung  leiden,  einen,  zuweilen  bedeutend  geringeren  Gehalt 
an  Hämoglobin  hat,  als  normales  Blut,  lässt  begreiflicher  Weise  so 
lange  keine  weiteren  Schlüsse  zu,  als  über  die  respective  Zahl  der 
rothen  Blutkörperchen  in  dem  betreffenden  Blute  Nichts  festgestellt 
ist.  Wie  aber  steht  es,  so  werden  Sie  vor  Allem  fragen,  mit  der 
Ausscheidung    des  Wassers    aus    dem  Blute?    Nun,    die  Antwort  auf 
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diese  Frage  ist  sehr  einfach.  Bei  einem  in  der  angegebenen  Weise 
hydrämisch  gemachten  Hunde  giebt  es  weder  eine  gesteigerte 
Secretion,  noch  Transsudation.  Harn,  Speichel,  Galle,  Sla- 
gen-  und  Darmsecrete  fliessen  nicht  reichlicher  als  in  der  Norm, 
der  Lymphstrora  ist  nirgend  vermehrt,  und  in  keinem  Organ  und 
in  keiner  Höhle  des  Körpers  konmit  es  zu  einer  Ansammlung  von 
Flüssigkeit. 

Dies  Ergebniss  der  einfachen  Hydrämieversuche  wirft  nun  ein, 
wie  mir  scheint,  helles  Licht  auf  die  abweichenden  Resultate  der  hy- 
drämischen  Plethora.  Es  ist  nicht  die  Verwässerung  des  Blutes  an 
sich,  d.  h.  die  procentische  Zunahme  des  Wassergehalts,  welche  die 
Vermehrung  der  Secretionen  und  Transsudationeu  macht,  sondern  die 
Volumsvergrösserung,  die  Massenzunahme  des  Blutes  um  die 
eingebrachte  Salzlösung.  Damit  tritt  die  hydrämische  Plethora 
in  unmittelbare  Parallele  zu  der  reinen  Polyämie,  mit  der  sie  ja 
auch  hinsichtlich  des  Einflusses  auf  den  Blutdruck  vollständig  über- 
einstimmt;  gerade  wie  das  eingespritzte  überschüssige  Blut  wieder 
ausgeschieden  wird,  so  auch  das  Salzwasser,  nur  mit  dem  einzigen, 
freilich  sehr  bedeutungsvollen  Unterschiede,  dass  die  Ausscheidung  der 
Kochsalzlösung  ausserordentlich  viel  leichter  gelingt,  als  die  des 
Blutes.  Aber  es  sind  augenscheinlich  dieselben  Organe,  aus  deren 
Gefassen  das  überschüssige  Blut  sowohl,  als  auch  das  Wasser  abge- 
schieden wird;  wenigstens  sprechen  die  Vermehrung  des  Lymphstromes 
im  D.  thoracicus,  das  schwache  Oedem  des  Pankreas,  der  geringe  blu- 
tige Ascites,  die  Ecchymosen  des  Magen-  und  Darmkanals,  die  wir  bei 
der  reinen  künstlichen  Plethora  constatircn  konnten,  ganz  unverkenn- 
bar in  diesem  Sinne.  Damit  aber  ergiebt  sich  die  meines  Erachtens 
sehr  bemerkenswerthe  Tliaisache,  dass  die  Blutgefässe  gewisser  Organe 
sich  gegen  eine  Vergnisserung  der  Blutmenge  anders  verhalten,  als 
die  der  übrigen.  Denn  wie  wollen  Sie  sonst  es  erklären,  dass  gerade 
die  Speicheldrüsen,  das  Pankreas,  die  Nieren  und  die  anderen  mehr- 
genannten Organe  üdonuitös  werden?  Der  Secretionsvorgang  als  sol- 
cher hat  damit  off'enbar  gar  nirhts  zu  thun;  denn  niemals,  mag  z.  B. 
bei  einem  gesunden  unversehrten  Hunde  die  Sptnchelabsonderung  noch 
so  lebhaft  vor  sich  pehen,  strömt  deshalb  auch  nur  ein  Tropfen  mehr 
Lymphe  in  und  aus  dem  llalssianinie.  Bei  einer  Drüse,  die  nicht  im- 
mer, sondern  nur  untc*r  gewi>sen  BedingunpMi  secernirt,  dem  Pankreas, 
haben  Licht  heim  und  ich  ül>erdies  mehrere  Male  constatiren  kön- 
nen, dass,  obwohl    nicht  ein  Tropfen  Saft  während   der  Salzwasserin- 
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fusionen  aus  einer  in  den  Wirsungschen  Gang  eingebundenen  Canüle 
abfloss,  nichts  dest oweniger  die  Drüse  sehr  stark  öderaatös  wurde  und 
auch  an  der  Submaxillaris  haben  wir  Aehnliches  einige  Male  gesehen. 
Trotzdem  kann  es  nicht  zufallig  sein,  dass  alle  die  Organe,  welche 
durch  die  hydrämische  Plethora  ödematös  werden,  solche  sind,  deren 
physiologische  Function  in  der  Absonderung  wässeriger  Secrete 
besteht.  Vielmehr  glaube  ich,  dass  aus  unseren  Versuchen  auch  für 
den  Mechanismus  der  Secretionen  sich  nicht  unwichtige  Folgerungen 
ergeben.  Denn  sie  zeigen,  dass  die  Blutgefässe  der  secernirenden 
Drüsen  schon  physiologischer  Weise  so  eingerichtet  sind,  dass  sie 
leichter  Wasser  und  wässrige  Lösungen  durchtreten  lassen,  als  die  des 
übrigen  Körpers.  In  welcher  Weise  diese  besondere  Eigenschaft  der 
Drüsengefässe  bei  der  Secretion  zur  Geltung  kommt,  das  ist  freilich 
ganz  und  gar  nicht  aufgeklärt;  die  Plethoraversuche  lehren  aber  je- 
denfalls, dass  auch  ohne  Mitwirkung  der  Secretionsnerven  oder  -zellen 
eine  sehr  starke  Vergrösserung  der  Blutmenge  und  ganz  besonders 
eine  absolute  Steigerung  des  Blutwassers  im  Stande  ist,  eine  gestei- 
gerte Flüssigkeitstranssudation  aus  diesen  Gefässen  einzuleiten  und  zu 
bewirken.  Dieses  Transsudat  kann  nun,  wenn  auch  die  sonstigen  Be- 
dingungen dafür  erfüllt  sind,  z.  Th.  zur  Secretbildung  verwendet  wer- 
den; doch  ist  das  einerseits  nicht  nothwendig  und  geschieht  nicht 
jedesmal,  andererseits  scheint  selbst  die  stärkste  Secretion  mit  der 
durch  eine  sehr  intensive  hydrämische  Plethora  hervorgerufenen  Trans- 
sudation  nicht  Schritt  halten  zu  können.  Daher  die  nie  fehlende  oft 
so  gewaltige  Steigerung  des  Lymphstroms  aus  den  betreffenden 
Organen,  und  daher  endlich,  wenn  selbst  diese  Steigerung  nicht  mehr 
genügt,  das  Oedem.  Dass  aber  bei  diesen  Oedemen  die  Flüssigkeit 
sich  auch  in  die  Umgebung  der  betreffenden  drüsigen  Organe  ausbrei- 
tet, darin  liegt  selbstverständlich  nichts  Befremdendes;  so  greift  das 
Oedem  von  der  Magenschleimhaut  auf  die  Submucosa,  von  den  mesa- 
raischen  Lymphdrüsen  auf  das  Mesenterialgewebe  über,  so  entsteht 
auch  der  Ascites,  während  die  serösen  Höhlen  des  Thorax  und  des 
Centralnervensystems  vollständig  trocken  bleiben. 

Sie  seilen,  die  ganze  Lehre  von  der  hydrämischen  oder,  wie  das 
auch  geheissen  wird,  cachectischeu  Wassersucht  ist  in  der  Weise, 
wie  sie  bis  vor  Kurzem  gegolten  hat,  unhaltbar.  Reine  Hydrämie 
macht  überhaupt  kein  Oedem,  und  wenn  die  Oedeme  der  Nephritiker 
wirklich  auf  hydrämischer  Plethora  beruhten,  so  müssten  es  ganz 
andere  Stellen    sein,    an  denen  dieselben  zuerst  auftreten,    und  ins- 
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besondere  dürfte  es  niemals  Anasarca  geben,  während  gerade  die 
Hautwassersucht  characteristisch  für  die  Nierenentzündung  ist;  ob  aber 
die  hydräniische  Plethora  überhaupt  jemals  beim  Menschen  einen  der- 
artigen Grad  erreicht,  dass  dadurch  die  vom  Thicrversuch  ans  be- 
kannten, speci fischen  Oedemo  erzeugt  werden,  das  möchte  mehr 
als  zweifelhaft  sein.  vSo  unanfechtbar  aber  auch  diese  Schlussfolge- 
rung erscheint,  so  wird  dadurch  doch  an  der  Thatsache  Nichts  ge- 
ändert, dass  zur  hydräraischen  Blutbeschaffenheit  sich  ungemein  oft 
Wassersucht  hinzugeseilt,  und  wenn  die  alte  Erklärung  nicht  befrie- 
digen kann,  so  erwächst  uns  die  Aufgabe,  eine  andere  zu  suchen,  die 
den  Resultaten  des  Experiments  sich  besser  acoramodirt.  Doch  fehlt 
es  in  dieser  Beziehung  nicht  an  werthvoilen  Fingerzeigen.  Nur  die 
durchaus  intacten  Gefässe,  und  nur,  so  lange  sie  von  einem 
sonst  regelmässigen  Blutstrom  durchflössen  werden,  verhalten  sich 
in  der  erwähnten  Weise  gegen  Hydrämie  und  hydrämische  Plethora. 
Wenn  Sie  die  V.  femoraiis  eines  gesunden  Hundes  unterbinden,  .so 
entsteht,  wie  Sie  wissen,  niemals  Oedem  des  Beins;  infundiren  Sie 
dagegen  einem  Hunde  mit  ligirter  V.  femoraiis  eine  beträchtliche 
Menge  Salzwasser,  so  schwillt  zwar  nicht  jedesmal,  oder  doch  in  sehr 
vielen  Fällen  die  Extremität  recht  erheblich  an.  Versetzen  Sie  ferner 
eine  der  Hinterpfoten  eines  Hundes  in  Entzündung  und  legen  Sie 
dann  Canülen  in  die  Unterschenkellymphgefässo  auf  jeder  Seite;  wenn 
Sie  die  Menge  der  aus  beiden  Canülen  ausfliessenden  Lymphe  festge- 
stellt haben,  so  lassen  Sie  jetzt  ein  paar  Liter  Salzwasser  in  die 
V.  jugularis  einlaufen;  Sie  werden  alsbald  wahrnehmen,  wie  die  Menge 
der  ausströmenden  Lymphe  auf  der  gesunden  Seite  gar  nicht,  auf 
der  entzündeten  ganz  bedeutend  zunimmt,  während  sie  hier 
gleichzeitig  verdünnter  wird.  Bei  Entzündungen  von  solcher  Gering- 
fügigkeit, dass  ein  Tumor  bei  ihnen  ganz  oder  fast  vollständig  fehlt, 
so  bei  Erythemen  der  Haut,  bewirkt  die  hydrämische  Plethora  so- 
gleich eine  ganz  ansehnliche  Schwellung.  Das  beobachtet  man  Alles 
bei  der  reinen  Hydrämie  nicht,  weniü:stens  nicht  sogleich,  nachdem 
ein  gewisses  Quantum  l)lut  durch  Wasser  ersetzt  worden.  Aber  wenn 
die  so  or/eugle  Hydrämie  eini^^e  Tage  lang  anhält,  wenn  durch 
täglich  erneute  Substitution  eines  gewissen  lUutiiuantum  durch  Salz 
Wasser  der  prucentisdie  AVassergehalt  dauernd  auf  bedeutender  Höhe 
erhalten  wird,  dann  iiihrt  auch  \m  diesen  Tliieren  eine  Unterbindung 
der  V.  femoraiis  zu  Oedeni  des  [»eins,  dann  gieht  es  in  der  Umge- 
hung der  Operatiunsstellen    sejir    beträcjitliches    entzündliches   Wund- 
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Ödem,    das  bei  Hunden  mit  unverdünntem  Blute  so  gut  wie  niemals 
eintritt. 

Diese  Erfahrungen    bieten,    wie  ich   meine,    den  jfehlüssel   zum 
Verständnisse  des  hydrämischen  Oedems.    Wenn  wir .  bei  hydrämischen 
Individuen  irgendwo  Wassersucht  auftreten  sehen,  so  müssen  wir  zu- 
nächst uns  die  Frage  vorlegen,  ob  nicht  an  den  betreflfenden  Stellen 
Bedingungen    exisiiren,    durch    welche  die  Durchlässigkeit  der 
Gefässwände    abnorm  erhöht  ist.     Eben  dies  aber  triflft  gerade 
bei  den  Nephritiden,  bei  welchen  sich  am  frühesten  starkes  Anasarca 
einstellt,    so  z.  B.    bei  der   scarlatinösen,    für  die  Haut   in  dem 
Maüsse  zu,  dass  bekanntlich  zuweilen  sogar  im  Scharlach  Hautödeme 
auftreten,    ohne  dass  das  Blut  durch  vorausgehende  Albuminurie  an 
Eiweiss  verarmt  ist.     Auch  bei  den  chronischen  Nierenentzündungen, 
bei  denen  wiederholte  Erkältungen  und  Durchnässungen  des  Körpers 
mit  so  gutem  Rocht  als  ätiologisches  Moment  angeschuldigt  werden, 
dürfte  es  schwerlich  zu  gewagt  erscheinen,    eine  gleichzeitig  mit  der 
Nierenaffection    sich    ausbildende,    durch  analoge  Ursachen   hervorge- 
rufene   entzündliche  Veränderung    der  Hautgefasse   anzunehmen,    auf 
Grund  deren  erst  das  Anasarca  zu  Stande  kommt.     Aehnliches  gilt 
allerdings  nicht  für  die  cachectische  Wassersucht,  welche  Leute  befällt, 
die   aus   irgend    einem    anderen  Grunde    hydrämisch    geworden  sini 
Aber  für  einmal  pflegen  die  Oedeme  und  Hydropsieen  dieser  Art  bei 
Weitem  nicht  so  bedeutend  zu  sein  und  so  rasch  sich  zu  entwickeln; 
vielmehr    beschränken   sie    sich    in    der  Regel    auf   Oedeme    um    die 
Knöchel  und  massige  hydropische  Ergüsse  in  den  serösen  Höhlen,  und 
gewöhnlich  gehört  bereits  ein  langes  Kranksein  dazu,    um  jene  her- 
beizuführen.   Ganz  besonders  bemerkenswerth  aber  dünkt  mich  die  Fol- 
gerung, welche  aus  den  letzten  vorhin  angeführten  Erfahrungen  über 
die  länger  andauernde  reine  Hydrämie  sich  ergiebt.    Wenn  eine  Venen- 
ligatur bei  ganz  frischer  Hydrämie  das  Bein  nicht  anschwellen  macht, 
dagegen  bei  einem  Thier,  das  schon  einige  Zeit  lang  hydrämisch  ist, 
Oedem  der  Extremität  bewirkt,  so  vermag  ich  daraus  keinen  anderen 
Schluss  zu  ziehen,    als  dass  eine  länger  andauernde  Hydrämie 
selber    die  Gefässwände    beschädigt   und  ihre  Durchlässig- 
keit   vermehrt.      Auch    für    das   Herz    ist   dieselbe   ganz    gewiss 
nicht  gleichgültig;    wenigstens  weist  die    niedrige  Pulswelle    der  Hy- 
drämischen   deutlich    genug    auf  die    verringerte  Energie   der  Herz- 
contractionen.     Nun    aber  wollen  Sie  Sich    erinnern,    \vie    die  Herz- 
schwäche dei  ausgiebigen  Entleerung  des  Venensystems  hinderlich  ist 
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und  deshalb  die  Spannung  in  demselben  gar  leicht  über  die  Nona 
erhöht,  und  Sie  werden  es  nur  zu  hegreiflich  finden,  dass  Indi- 
viduen, welche  längere  Zeit  hindurch  hydrämiseh  sind,  hie  und  i% 
wassersü(ihtige  Anschwellungen  und  Ergüsse  bekommen. 

Soll  ich  jetzt  das  Fiicit  aus  der  ganzen  Erörterung  über 
Hydrämie  und  ihr  Verliältiiiss  aur  Waascrsucht  ziehen,  so  würde  t 
etwa  folgendermassen  lauten.  Eine  dauernde  hydrämische  Pl( 
thora  existirt  nicht,  weil  das  überschüssige  Wasser,  g 
bei  der  reinen  Plethora  da*  überschüssige  Blut,  in  gewissoB  Oil 
ganen  aus  dem  Gefässsystcm  ausgeschieden  wird;  die 
schiedene  Wasser  geht  in  die  Secrete  der  betreffenden  Organe  äii 
und  wird  so  nach  aussen  entleert,  und  wenn  die  Ausscheidifl 
so  massenhaft  wird,  dass  die  Secretionen  damit  nicht  Schritt  halt! 
so  tritt  es  in  die  Lymphgefässe,  resp.  als  Oedem  und  1 
drops  in  die  Gewehsmaschen  und  Hohlräume  dieser  Orgai 
und  ihrer  nächsten  Umgebung.  Rein  hydrämisches  odi 
hypalbuminotisches  Blut  dagegen  transsudirt  durch  gesuD 
Gefässe  und  bei  sonst  normaler  Btutströmung  nicht  leichter,  als  a 
verdünntes,  wohl  aber  durch  Getasse,  deren  Durchlässigkeit  in  Fo^ 
irgend  eines  Momentes  erhöht  ist.  Ein  solches  ist  aber  die  hydti 
mische  Blutbeschaffenheit  selber,  und  es  entziehen  deshalb  | 
Gefolge  einer  länger  andauernden  Hydrämie  stärkeren  GnA 
ausserordentlich  leicht  Oedeme  und  Hydropaieen  besonders  gern  i 
Stellen,  wo  der  Venenstrom  auch  noch  die  Schwere  zu  überwinden  haL 


In  directem  Gegensatz  zur  Hydrämie  stehen  die  Frocesse,  dn 
welche  der  Wassergehalt  des  Blutes  vermindert,   mithin  seine  ( 
centralion  erhöht  wird.     In  gewissem  Grade    kann    dies    bei    Thieren 
einfach  durch  Wasserinanition  erreicht  werden,    wenn    man  z.  B,  Ka- 
■  ninchen  statt  des    wasserreichen  Kohls    oder    Mohrrüben    nichts 
trockene  Gerste  fressen  lasst.    Bei  weitem  grössere  Mengen  von  W»a 
können  dem   Blute  eines  Thieres  durch  ein  Verfahren  entzogen  wea 
welches  Wpgner'  angegeben  hAt,    nämlich    durch  Einspritzung 
sehr  concentrirlen  Salz-    oder  Zuckerlösung    in    die   Perilonoalhöblj 
es  diffundirt  dann  aus  den  Gelassen  des  Bauchfells  eine  so  betr 
liehe  Masse  von  Wasser  in  die  Bauchhöhle,  dass  das  Blut  ganz  di<d 
flüssig  wird.     Beim  Menschen  kommr  es  zu  erheblicher  Eindiokm 
•t  Blutes  nur  in  Folge  von  abnorm    reichlichen    wässrigen  Ergt 
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in  den  Magen-Darrakanal  und  von  da  nach  aussen,  so  nach  dem 
Gebrauche  sehr  starker  Laxantien  und  vor  allem  bei  einer  Krankheit, 
für  die  massenhafte  wässrige,  salzhaltige,  aber  eiweissfreie  Entleerun- 
gen per  OS  et  anura  pathognomonisch  sind,  nämlich  bei  der  Cholera. 
Das  Blut  wird  im  Choleraanfall  derart  eingedickt,  dass  es  eine  ganz 
theerartige  Consistenz  und  BeschaflFenheit  annimmt.  Welchem  aber 
sind  die  Folgen  dieser  Eindickung  für  die  Circulation?  In  erster 
Linie  eine  ganz  enorme  Erhöhung  des  Reibungswiderstandes 
in  den  Capillaren,  und  dadurch  eine  so  beträchtliche  Verlangsamung 
der  Stromgeschwindigkeit,  'dass  darunter  der  ganze  Kreislauf  auf  das 
Nachdrücklichste  leiden  muss.  Denn  gesetzt  auch  der  Verlust  an 
Volumen  würde  dadurch  ausgeglichen,  dass  die  Arterien  sich  der  ge- 
ringeren Füllung  adaptiren  —  was  bei  den  hohen  Graden  der  Ein- 
dickung auch  kaum  gelingen  dürfte  —  so  muss  doch  durch  die  Ver- 
zögerung, welche  der  Blutstrora  in  den  Capillaren  erleidet,  die  Menge 
des  in  der  Diastole  ins  Herz  einfliessenden  Blutes  bald  so  reducirt 
werden,  dass  eine  bedeutende  Erniedrigung  des  arteriellen 
Drucks  die  nothwendige  Folge  ist.  Ferner  müssen  Parenchym-  und 
Höhlenflüssigkeiten  schwinden,  da  das  concentrirte  Blut  sie  begierig 
einsaugt.  Statt  des  Oedems  in  der  Hydrämie,  kommt  es  hier  zu 
allgemeiner  abnormer  Trockenheit;  der  natürliche  Turgor  der  Lun- 
gen, der  Muskeln  etc.  wandelt  sich  in  eine  ganz  lederartige  Consistenz, 
und  die  serösen  Flächen  sind  mit  einem  sparsamen,  klebrigen,  zähen 
und  fadenziehenden  Saft  überzogen.  Dass  aber  eine  derartige  Con- 
centration  des  Blutplasma  ohne  jede  Einwirkung  auf  die  Blutkör- 
perchen bleiben  werde,  wird  Niemand  von  Ihnen  erwarten;  die 
amöboiden  Bewegungen  der  weissen  sind  dadurch  äusserst  eingeschränkt, 
und  wenn  schon  dies  dafür  spricht,  dass  dieselben  sich  dem  verän- 
derten Medium  nicht  gut  accommodiren,  so  deutet  das  Vorkommen 
der  Kalisalze  im  Plasma  des  eingedickten  Blutes  sehr  evident 
darauf,  dass  die  rothen  Blutkörperchen  noch  viel  schwerer  geschädigt 
worden.  Weniger  Sicheres  lässt  sich  dafür  beibringen,  dass  auch  das 
Herz  und  die  Gefässe  durch  die  Entwässerung  des  Blutes  benachthei- 
ligt  werden.  Dass  freilich  die  hochgradige  Verlangsamung  des  Blut- 
stromes in  den  Coronargefässen  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens 
und  die  Energie  seiner  Contractionen  beeinträchtigen  muss,  dürfte 
ausser  Frage  sein,  aber  um  nachhaltige  Veränderungen  im  Herzmuskel 
oder  den  Gefässwänden  zu  setzen,  dafür  scheint  die  Eindickung  des 
Blutes  immer  ein  zu   rasch    vorübergehender  Process    zu    sein. 
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Der  Choleraanfall  fuhrt  bei  sehr  starker  Wasserentziehung  zum  Tode, 
oder  wenn  der  Anfall  überlebt  wird,  so  ist  Nichts  einfacher,  als  durch 
reichliche  Aufnahme  von  Getränken  den  Wassergehalt  des  Blutes 
wieder  auf  die  ursprüngliche  Höhe  zu  bringen.  Die  Eindickung  des 
Blutes  durch  Wasserinanition  ist  aber  augenscheinlich  zu  geringfügig, 
um  Herz  und  Gefässe  erheblich  zu  afficiren,  und  von  der  Entwässe- 
rung durch  künstliche  Steigerung  der  Diffusion  in  die  Bauchhöhle 
ist  bislang  auch  lediglich  festgestellt,  dass  Kaninchen  daran  zu  Grunde 
gehen  können,  nicht  aber,  was  aus  einer  längeren  Dauer  dieses  Zu- 
standes  resultirt 


Litteratar.  'Bartels,  Krankheiten  des  Hamapparats,  in  Ziemssen*s  Handb. 
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II.    Lenkftmie.    Chlorose.    Essentielle  Aflämieen. 

Beziehungen  von  Milz,  Lymphdrüsen,  Leber  und  Knochenmark  zur  Lebensgeschichte 
der  Blutkörperchen. 

Leukocythose.     Leukftmie.     Wirkung  derselben  auf  den  Kreislauf. 

Oligocythftmie.  Auflösung  rother  Blutkörperchen.  Chlorose.  Essentielle 
Anftmieen.     Bedeutung  derselben  für  die  Circulation. 

Schicksal  von  im  Blute  befindlichen  Bacterien. 


Wenn  wir  uns  bei  der  Pathologie  der  Blutflüssigkeit  noch 
auf  ziemlich  sicherem  Boden  bewegten,  so  ist  das  leider  ganz  und 
gar  nicht  der  Fall,  sobald  wir  unsere  Aufmerksamkeit  den  krank- 
haften Störungen  im  Verhalten  der  Blutkörperchen  zuwenden. 
Für  jene  konnten  wir  die  Bedingungen,  unter  denen  der  Wassergehalt 
des  Blutplasma  wächst  oder  abnimmt,  mit  ziemlicher  Präcision  an- 
geben; wie  viel  dagegen  fehlt,  dass  wir  die  Schicksale  der  Blutkör- 
perchen übersehen  können,  habe  ich  Ihnen  kürzlich  erst  hervorgehoben. 
Eine  rationelle  Lösung  des  ganzen  Problems  wird  begreiflicher  Weise 
nicht  eher  zu  erwarten  sein,  als  wir  wenigstens  die  Grundzüge  der 
Physiologie  und  Pathologie  der  Blut,  d.  h.  Blutkörperchen  be- 
reitenden und  zerstörenden  Organe  kennen,  und  dazu  sind  bis 
heute  kaum  die  ersten  Schritte  zurückgelegt.  Betreffs  der  Mehrdeutig- 
keit der  Erfahrungen  über  die  physiologische  Function  der  Milz 
habe  ich  mich  neulieh  schon  ausgesprochen;  aber  auch  was  Experi- 
ment und  Pathologie  bisher  geliefert  haben,  ist  dürftig  genug  und 
jedenfalls  mehr  geeignet,  Fragen  anzuregen,  als  zu  beantworten.  Die 
Exstirpation  der  Milz*  ist  häufig  von  Hunden,  übrigens  einige 
Male  auch  von  Menschen,  ohne  allen  Schaden  überlebt  worden,  und 
die  Vergrösserung  der  Lymphdrüsen,  die  nach  dieser  Operation  öfter 
beobachtet  worden,  scheint  dafür  zu  sprechen,  dass  diese  dann  vica- 
riirend  die  Milzarbeit  mit  übernehmen.  Reizung  der  zur  Milz  treten- 
den Nerven  bewirkt  Verkleinerung,  Durchschneidung  derselben 
Vergrösserung  jener,    die  nach  einiger  Zeit  allmälig  wieder    rück- 
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gängig  wird  2;  aber  die  Angaben  darüber,  ob  nach  der  Ncurotomie 
die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen  im  allgemeinen  Kreislauf  ver- 
grössert  oder  unverändert  oder  gar  vermindert  ist,  lauten  so  wider- 
sprechend, dass  sie  einen  Schluss  in  keiner  Weise  gestatten;  nach  den 
Einen  soll  aus  der  vergrösserten  Milz  eine  reichlichere  Zufuhr  weisser 
Blutkörperchen  ins  Gefässsystem  geschehen^,  nach  Anderen  dagegen 
eine  Aufspeicherung  der  farblosen  Zellen  in  der  Milz  dabei  statthaben*, 
die  selbstverständlich  anderen  Gefasspartieen  entzogen  würden.  Eben- 
so lassen  einige  Autoren  ^  die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  durch 
Milzcontraction  zunehmen,  Andere*  sich  verringern.  Pathologische 
Vergrösserungen  der  Milz  gehören  bekanntlich  zu  den  allerhäufig- 
sten  Vorkommnissen,  und  zwar  sowohl  acute,  als  chronische. 
Erstere  z.  B.  in  den  Infectionskrankheiten,  dann  auch  bei  manchen 
Entzündungen,  freilich  auch  hauptsächlich  solchen  infectiöser  Natur, 
und  ein  Theil  dieser  Hyperplasieen  darf  wohl  unbedenklich  als  ent- 
zündliche angesehen  werden.  Chronischen  Vergrösserungen  der  Milz 
begegnen  wir  bei  Menschen,  die  an  wiederholten  Intermittenten  ge- 
litten haben,  dann  in  Folge  von  anhaltender  venöser  Stauung  bei  un- 
genügend compensirten  Herzfehlern  und  bei  Lebercirrhose,  dann  bei 
gewissen  Krankheiten,  der  sog.  Anämia  splenica  oder  Pseudoleukämie 
und  vor  Allem  in  der  kolossalsten  AVeise  bei  der  Leukämie.  Fragen 
wir  aber,  wie  sich  das  Blut  in  allen  diesen  Fällen  verhält,  so  stossen 
wir  auf  die  denkbar  grössten  Verschiedenheiten.  Bei  den  acuten  Milz- 
schwellungen, besonders  denen,  welche  zu  Entzündungen  hinzutreten, 
findet  sich  öfter  eine  massige  Leukocythose;  den  chronischen  Inter- 
mittenstumor  und  den  der  Anämia  splenica  begleitet  aber  ebensowenig 
eine  Zunahme  der  weissen  Blutkörperchen,  als  die  Stauungsinduration, 
ja,  es  existiren  sogar  Angaben  in  der  Litteratur®,  nach  denen  der 
Gehalt  des  Blutes  an  farblosen  Zellen  sowohl  bei  der  acuten  Milz- 
schwellung des  Intermittonsanfalls,  als  auch  bei  den  chronischen 
Fiebertumoren  verringert  sein  soll.  Ganz  im  Gegentheil  dazu  ist 
beim  leukämischen  Milztumor  die  Zahl  der  weissen  Körperhöhen 
im  Blut  regelmässig  und  zuweilen  ins  Unglaubliche  vermehrt:  augen- 
scheinlich Beweise  gcnup,  dass  es  Hyperplasieen  der  Milz  von  sehr 
verschiedener  Dignität  und  Bedrutun«:  gi('l)t.  In  welcher  Art  ferner 
die  amyloide  Degeneration,  s(n  es  der  Milzfollikel,  oder  sei  es  der 
Capillaren  od(T  der  Pulpa,  die  Zusammensetzung  des  Blutes  beeinflusst, 
darüber  weiss  man  garnichts.  Atrophirende  Processe,  welche  die 
tsanimt«  Milz  betrefTen,  gibt  es  keine  andern  als  solche,  die  mit  all- 
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gemeiner  Abmagerung  und  der  entsprechenden  Verringerung  der  Blut- 
masse Hand  in  Hand  gehen,  so  dass  daraus  Schlüsse  auf  die  Function 
der  Milz  nicht  gezogen  werden  können;  und  partieller  Untergang  klei- 
nerer oder  grösserer  Abschnitte  des  Organs,  z.  B.  durch  Infarctbildung, 
wird  eben  einfach  durch  vicariirende  Mehrleistung  der  übrigen  Theile 
ausgeglichen. 

Nicht  viel  besser  sieht  es  mit  unseren  Kenntnissen  von  der 
Physiologie  und  Pathologie  der  Lymphdrüsen  aus.  Auch  hier  sind 
einfach  vergleichende  Beobachtungen  der  ein-  und  austretenden  Lymphe 
mehrfacher  Deutung  fähig,  und  auf  experimentellem  Wege  ist  bisher 
diese  Frage  so  gut  wie  garnicht  in  AngriflF  genommen  worden.  Ex- 
stirpationen  von  Lymphdrüsen  können  natürlich  nichts  entscheiden, 
da  zahlreiche  andere  vorhanden  sind,  um  in  die  Lücke  einzutreten. 
Dass  die  aus  der  entzündeten  Hundepfote  abfliessende  Lymphe  ihre 
Conceutration  und  ihren  Reichthum  an  farblosen  und  rothen  Blut- 
körperchen nicht  ändert,  wenn  sie  durch  die  Lymphdrüsen  durchströmt, 
hat  Lassar''  im  hiesigen  Institut  gezeigt;  auch  konnte  er  feststellen, 
dass  die  Lymphe  der  V.  efiferentia  entzündeter  Lymphdrüsen  selbst 
sehr  concentrirt  und  körperchenreich  ist.  Das  ist  aber  eigentlich 
Alles,  was  wir  von  dem  Einfluss  von  Circulationsstörungen  in  den 
Lymphdrüsen  auf  die  ausfliessende  Lymphe  wissen;  der  Effect  der 
arteriellen  oder  passiven  Hyperämie,  sowie  der  Stauung  innerhalb  der 
Drüsen  ist  bisher  nicht  untersucht.  Die  Pathologie,  soviel  sie  auch 
Gelegenheit  hat,  sich  mit  den  Lymphdrüsen  zu  beschäftigen,  hat  bis- 
her zur  Einsicht  in  die  Funktion  derselben  wenig  beigetragen.  Ver- 
grösserungen  der  Lymphdrüsen  sind  vielleicht  noch  häufiger,  als  die 
der  Milz,  und  zwar  sowohl  ausgesprochen  entzündliche,  die  selbst  bis 
zur  Vereiterung  führen,  als  auch  solche,  die  entschieden  ins  Gebiet 
der  Geschwülste  gehören,  z.  B.  die  Lymphome  und  Lymphosarkome; 
alle  diese  verändern  die  Zusammensetzung  des  Blutes  garnicht  oder 
bedingen  höchstens  eine  ge\\'isse  Leukoc}i;hose,  während  wieder  bei  der 
leukämischen  Hyperplasie  der  Drüsen  die  Zahl  der  farblosen  Blut- 
körperchen ins  Ungemessene  steigen  kann. 

Mit  der  Pathologie  der  Leber  werden  wir  später  uns  noch  ein- 
gehend beschäftigen,  doch  werde  ich  Ihnen  leider  über  diejenige  Seite 
ihrer  Thätigkeit,  welche  das  Schicksal  der  Blutkörperchen  tangirt, 
gar  wenig  zu  berichten  haben.  Dass  rothe  in  der  Leber  zerstört  und 
verbraucht  werden,  unterliegt  wohl  keinem  Zweifel;  über  die  Details 
dieser  Zerstörung,  in  welcliem  Umfange  sie  physiologischer  Weise  ge- 


38'2  Pathologie  der  Circulation. 

schieht,  und  ob  pathologische  Vorgänge  dieselbe  beeinflussen,  darüber 
fehlen  uns  alle  Kenntnisse.  Ob  daneben  auch  neue  rothe  Blutkörper- 
chen in  der  Leber  producirt  werden,  wie  es  fiir  das  embryonale  Le- 
ben ganz  positiv,  insbesondere  neuerdings  durch  Neumann®  festgestellt 
ist,  und  wie  es  von  einzelnen  Autoren  auf  Grund  des  Vorkommens 
gewisser  wenig  abgeplatteter,  ziemlich  resistenter  Formen  von  rothen 
Blutkörperchen  im  Lebervenenblut  auch  für  das  extrauterine  Leben 
angenommen  wird  —  das  lässt  sich  meines  Erachtens  z.  Z.  weder 
leugnen,  noch  stricte  beweisen. 

Endlich  fehlen  auch  für  eine  Pathologie  des  Knochenmarks 
noch  die  thatsächlichen  Grundlagen.  Ist  man  doch,  wie  ich  Ihnen  bei 
der  neulichen  Gelegenheit  schon  zugestehen  musste,  über  die  physio- 
logischen Schicksale  der  zelligen  Elemente  des  Marks  keineswegs  so 
unterrichtet,  dass  man  der  Hypothesen  entbehren  könnte!  Die  kern- 
haltigen rothen  Blutzellcn  darf  man  wohl  ohne  jedes  Bedenken  mit 
Neumann^  als  Vorstufe  der  kernlosen  ansehen;  aber  wie  und  aus 
welchen  Elementen  jene  selber  entstehen,  das  ist  durchaus  nicht  so 
ausgemacht.  Damit  hängt  es  innig  zusammen,  dass  wir  auch  nicht 
sicher  aussag(»n  können,  in  welcher  Beziehung  die  farblosen  contracti- 
len  Markzellen  zum  Blute  stehen,  obschon  Vieles  darauf  deutet, 
dass  im  Markgowobe  fortwährend  larblose  Zellen  producirt  werden, 
die  dann  in  die  Capillaren  einwandern  und  sich  so  dem  Blute  bei- 
mischen. Viel  mehr  ergiebt  sich  aus  den  pathologischen  Erfahrungen 
über  das  Knochenmark  auch  nicht.  Von  einer  Entzündung  desselben, 
einer  Osteomyc^litis,  werden  Sie  an  sich  nicht  erwarten,  dass  dadurch 
die  Zusammensetzung  d(\s  Blutes  alterirt  wird,  schon  weil  davon  doi'h 
immcT  nur  ein  oder  höchstens  einige  Knoclien  betroffen  werden.  Wei- 
ter aber  giebt  es  Geschwülste  des  Knochenmarks,  z.  B.  myelogene 
San^ome,  die  nicht  den  geringsten  Iilinfluss  auf  das  Blut  haben,  und 
andererseits  eine  leukämische  llY[)erplasie  des  Marks,  bei  der  dieselbe 
Massenzunahme  der  weissen  Blutkörperchen  gefunden  wird,  wie  bei 
den  analogen  Erkrankungen  der  Milz  und  Lymphdrüsen.  Noch  sparli- 
ch(T  womöglich  ist  die  Ausbeute  der  Knochenmarkspathologie  für  die 
Geschichte  der  gefärbten  Klenienle  des  Blutes.  Blutkörperchenhaltige 
Zellen,  wie  si(^  seit  lange  von  der  Milz  bekannt  sind,  trifft  man  frei- 
lich hei  sehr  verschiedenen,  acuten  und  chronischen,  besonders  Zehr- 
krankheiten, unter  Anderen  auch  ganz  gewöhnlich  bei  Leukämischen 
und  Anämischen,  im  Knochenmark  in  wechselnder  Menge.  Von  diesen 
aber  abgesehen,  reducirt  sich  unser  Wissen  im  Grunde    auf  eine  ein- 
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zige  Thatsache,  die  vor  nicht  langer  Zeit  zuerst  im  hiesigen  Institut*® 
constatirt,  seitdem  aber  mehrfach**  bestätigt  worden  ist,  nämlich  das 
Vorkommen  ausserordentlich  zahlreicher  kernhaltiger  rother  Blut- 
körperchen im  Knochenmark  von  Individuen,  welche  an  progressi- 
ver, perniciöser  Anämie  zu  Grunde  gegangen  sind,  und  zwar  von 
Individuen,  bei  denen  man  mit  Rücksicht  auf  ihr  Lebensalter  nur 
oder  mindestens  sehr  überwiegend  die  gewöhnlichen,  kernlosen  Schei- 
ben daselbst  zu  finden  erwarten  durfte. 

Bei  so  erschreckend  dürftigen  und  unsicheren  Fundamenten  sind 
wir  vor  der  Hand  noch  völlig  darauf  angewiesen,  einfach  die  vorkom- 
menden pathologischen  Aenderungen  in  der  Zahl  und  Beschaffenheit 
der  Blutkörperchen  möglichst  genau  festzustellen.  Hier  sind  zunächst 
Abweichungen  in  dem  gegenseitigen  Zahlenverhältniss  der 
rothen  und  farblosen  Blutkörperchen,  zu  Ungunsten  der  ersteren  und 
zu  Gunsten  der  letzteren,  zu  erwähnen.  Dass  nach  jedem  einigermas- 
sen  starken  Blutverlust  ein  gewisser  Grad  von  Leukocythose  eintritt, 
habe  ich  Ihnen  mehrfach  erwähnt,  und  Ihnen  auch  als  Grund  dafür 
einerseits  die  Klebrigkeit  und  das  geringere  specifische  Gewicht  der 
farblosen  Blutkörperchen,  wodurch  ihr  Ausfliessen  aus  einer  Gefäss- 
wunde  gegenüber  den  rothen  erschwert  wird,  und  andererseits  das  be- 
schleunigte und  verstärkte  Einfliessen  des  Lymphstromes  mit  seinen  Kör- 
perchen vom  D.  thoracicus  her  angegeben.  Auch  das  ist  Ihnen  wohl- 
bekannt, dass  nach  jeder  reichlichen  Mahlzeit  die  Zahl  der  farblosen 
Körperchen  im  Blute  vergrössert  ist,  und  dass  in  den  meisten  ent- 
zündlichen Krankheiten  unter  gleichzeitiger  Hyperplasie  etlicher  Lymph- 
drüsen oder  der  Milz  der  Gehalt  des  Blutes  an  farblosen  Zellen  nicht 
unerheblich  zunimmt,  habe  ich  Ihnen  soeben  erst  angeführt.  Alle 
diese  Leukocythosen  —  und  ebenso  diejenige,  welche  sich  in  der 
Schwangerschaft  ausbildet  —  sind  aber  dem  Grade  nach  zu  unbedeu- 
tend, gehen  z.  Th.  auch  so  rasch  vorüber,  dass  Störungen  der  Circu- 
lation  daraus  schwerlich  resultiren  werden.  Dazu  bedarf  es  einer  viel 
beträchtlicheren  Zunahme,  wie  sie  einzig  und  allein  in  jener  mehrer- 
wähnten Krankheit  beobachtet  wird,  welche  Virchow  *2  mit  dem  Na- 
men der  Leukaeraie  belegt  hat.  Im  leukämischen  Blut  ist  die 
Menge  der  farblosen  Körperchen  eine  so  enorme,  dass  die  Farbe  des- 
selben schon  für  das  blosse  Auge  aus  dem  gesättigten  Roth  in  das 
Milchchocoladenfarbene,  ja  in  den  extremen  Fällen  in  das  Eiterartige 
verwandelt  ist,  und  in  dem  aus  der  Ader  gelassenen  Blute  ein  farb- 
loses Blutkörperchen  auf  30 — 20,  und  in  den  höchsten  Graden  selbst 
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auf  3 — 'l  ruthe  gezälilt  wird.  Da-ss  bei  der  ausgesprochenen 
ämie  nicht  blos  die  farbloseu  Körperchen  vermehrt,  sondern  au 
dem  die  rothen  bedeutend  vermindert  sind,  darüber  kar 
Niemanden,  der  von  derartigem  Blut  einen  Tropfen  unter  dem  S 
scop  durchmustert  bat,  auch  nur  der  Schatten  eines  Zweifels 
aber  auch  lur  die  geringeren  Grade  der  Krankheit  ist  das  dire<^t  f 
gestellt,  und  es  ist  dies  eine  der  characteristischsten  Differenzen  der 
echten  Leukämie  gegenüber  den  Leukocythosea,  dass  in  ihr  die  rothen 
Körperchen  nicht  blos  relativ,  im  Vergleiche  mit  den  farblosen, 
sondern  auch  absolut  abgenommen  haben.  Darum  kann  die  An- 
nahme, dass  die  leukämische  Blutbeschaffenheit  von  piner  abnormen 
Zufuhr  weisser  Blutkörperchen  ins  Gelassystem  bedingt  sei,  nicht  vol 
ständig  genügen.  Denn  die  Hyperplasie  der  Milz  oder 
Lymphdrüsen  oder  des  Knochenmarks  oder  endlich  mehrerer 
ser  Organgruppen,  welche  bei  der  Leukämie  niemals  vermisst  wii^,' 
macht  es  zwar  an  sich  wahrscheinlich  genug,  dass  wirklich  von  den 
genannten  Organen  aus  eine  (iberraässigo  Einfuhr  farbloser  Elemente 
geschiehtj  aber  da«  wurde  die  Verarmung  des  Blutes  an  rothen  nicht 
erklären-  Diese  wird  nur  verstäudlieh,  wenn  entweder  gleichüeitig 
rothe  in  abnorm  grosser  Zahl  zerstört  werden,  oder  die  Production 
der  rothen  sehr  bedeutend  unter  die  Norm  heruntergeht.  Für  Beides 
sind  Gründe  beigebracht  worden.  Diejenigen,  welehe  der  Meinung 
sind,  dass  in  der  Milz  physiologischer  Weise  rothe  Blutkörperchen, 
vielleicht  indem  sie  von  farblosen  aufgenommen  werden,  zu  Grunde 
gehen,  plädircn  dafür,  dass  durch  die  starke  Zunahme  der  Pulpazel- 
len  übermässig  viel  rothen  Körporcheri  der  Untergang  bereitet  werde 
—  was  mit  dem  Vorkommen  zahlreicher  blutkörperchenhaltender 
und  pigmentartiger  Zellen  in  den  leukämischen  Milzen  gestutzt  wird. 
Allein  abgesehen  davon,  dass  ein  derartiger  Befund  keineswegs  con- 
stant  ist,  so  sprechen  doch  die  lymphatischen  und  myelogenen  I^uk- 
ämieen,  bei  denen  die  Milz  oft  gar  nicht  vergrössert  ist,  augcnschein- 
lloh  gegen  diese  Auffassung.  Mir  wenigstens  erscheint  die  zweite, 
die  mangelhafte  Neubildung  der  rothen,  viel  plausibler,  und 
zwar  entspricht  die  gleich  Anfangs  von  Virchow  aufgestellte  Ufpo-, 
thesp,  dass  es  sich  bei  der  Leukämie  auch  um  eine  in»Dgi 
hafte  Verwandlung  der  farblosen  Blutkörperchen  in  r 
handelt,  am  besten  allen  Thatsachen.  bi  diesem  Sinne  wird, 
ich  neulich  [p.  353]  schon  andeutete,  von  Klebs  und  Anderea 
der    wiederholt    gemachte    Befund    kernhaltiger    rollier  BlutielleU' 
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leukämischem  Blute  gedeutet.  Wie  abnorme  Vorgänge  übrigens  in 
letzterem  ablaufen,  dafür  giebt  es  noch  andere,  sehr  eclatante  Zeug- 
nisse. So  die  Constanz,  mit  der  sich  in  leukämischem  Blute  bald 
nach  dem  Tode  jene  vielbesprochenen  kleinen,  farblosen,  aber  glän- 
zenden, octaedrischen  Krystalle  auszuscheiden  pflegen,  welche  nach 
ihrem  ersten  Beschreiber  gewöhulich  als  Charcot'sche  Krystalle  ^^  be- 
zeichnet zu  werden  pflegen.  Die  chemische  Constitution  derselben 
ist  freilich  bis  heute  nicht  völlig  aufgeklärt,  doch  spricht  sehr  Vieles 
dafür,  dass  sie  aus  einer  eiweiss-  oder  mucinartigen  Substanz  be- 
stehen; ihre  Quelle  sucht  Zenker  neuerdings  in  den  farblosen  Zellen 
des  leukämischen  Blutes,  in  deren  Innern  oder  an  deren  Oberfläche  er 
sie  vielfach  sitzen  gesehen  hat.  Aber  die  chemische  Untersuchung 
leukämischen  Blutes  hat  auch  wohlcharacterisirte  Körper  darin  nach- 
gewiesen, die  es  in  normalem  Blute  nicht  giebt",  vor  Allem  Glutin 
und  Hypoxanthin,  dann  auch  Ameisensäure,  Essigsäure,  Milchsäure 
etc.  —  Alles  Substanzen,  deren  Vorkommen  ganz  evident  mit  der 
Vermehrung  der  farblosen  Zellen  auf  der  einen  und  der  Verringerung 
der  sauerstoflfführenden  rothen  auf  der  anderen  Seite  zusammenhängt. 
Wenn  aber  auch  die  Ursachen  der  Leukämie  noch  unbekannt 
und  es  deshalb  gegenwärtig  noch  nicht  möglich  ist,  eine  vollständige 
Theorie  derselben  aufzustellen,  so  hindert  doch  Nichts,  die  Wirkung 
dieser  Bluterkrankung  auf  den  Kreislauf  zu  untersuchen.  Leukämische 
Individuen  sind  blass,  ihr  Puls  ist  gewöhnlich  leicht  unterdrück- 
bar und  von  geringer  Spannung;  sie  neigen  zu  Blutungen,  dagegen 
erst  in  späteren  Stadien  der  Krankheit  auch  zu  Oedemen.  Von  diesen 
Symptomen  ist  die  Blässe  die  natürliche  Folge  der  Verringerung 
der  färbenden  Bestandtheile  des  Blutes  —  hat  doch  Quincke** 
den  Hämoglobingehalt  leukämischen  Blutes  in  einem  Falle  auf  bei- 
nahe V3  des  Normalen  heruntergehen  sehen!  Nicht  ganz  so  einfach 
steht  es  in  Betreff  des  arteriellen  Druckes.  Es  liegt  an  sich  ja 
nahe  und  wird  von  vielen  Autoren  direct  behauptet,  dass  durch  die 
enorme  Vermehrung  der  farblosen  Blutkörperchen  die  Reibungswider- 
stände innerhalb  der  Capillaren  bedeutend  zunehmen  sollen,  sodass 
ähnlich,  wie  bei  der  Eindickung  des  Blutes,  allmälig  eine  ungenügende 
Speisung  des  Herzens  von  den  Venen  her  daraus  resultire.  Ob  das 
aber  wirklich  schon  bei  den  geringeren  und  mittleren  Graden  der 
Krankheit  zur  Geltung  kommen  dürfte,  ist  mir  denn  doch  ziemlich 
zweifelhaft,  und  jedenfalls  verdient  noch  ein  anderes  Moment  alle 
Beachtung.     Denn   wenn  in  der  Leukämie  die  Zahl  der  rothen  Blut- 
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körperchen  abnorm  verringert  ist,  so  heisst  das  nichts  Anderes,  als 
dass  bedeutend  weniger  Sauerste ffträger  im  Blute  circuliren,  als  nor- 
mal, und  wenn  auch  daran  nicht  zu  zweifeln  ist,  dass  eine  gewisse 
Accommodationsbreite  auch  hierfür  existirl,  so  beweisen  doch  das 
Auftreten  der  erstgenannten  niederen  Oxydationsproducte  im  Blute, 
sowie  die  Kurzathmigkeit  und  Muskelscliwäche  der  Leukämischen 
deutlich  genug,  dass  jene  für  die  höheren  Grade  der  Krankheit  nicht 
ausreicht.  Daraus  folgt,  dass  dann  auch  die  Kranzgefässe  des 
Herzens  von  einem  Blute  durchströmt  werden,  das  weniger  Sauer- 
stoff enthält,  als  für  die  normale  Herzarbeit  nöthig  ist,  und  das  kann 
nicht  ohne  nachhaltige  Beeinträchtigung  der  Energie  der  Herzcontrac- 
tionen  geschehen.  Ob  diese  Verarmung  des  Blutes  an  Sauerstoff- 
tragern  nicht  auch  für  die  Neigung  der  Leukämischen  zu  Blutungen 
verantwortlich  gemacht  werden  muss,  dürfte  wohl  zu  erwägen  sein; 
jedenfalls  ist,  soviel  ich  sehe,  diese  Annahme  verständlicher,  als  der 
Versuch,  die  Blutungen  auf  Verstopfung  von  Capillaren  durch  farblose 
Blutkörperchen  zurückführen  zu  wollen.  Das  lange  Ausbleiben  der 
Oedeme  bei  dieser  Krankheit  hängt  wesentlich  damit  zusammen,  dass 
der  Eiweissgehalt  der  Blutflüssigkeit  wenigstens  solange  unverändert 
ist,  als  Verdauung  und  Resorption  der  Nahrung  nicht  gestört  sind; 
in  den  späteren  Stadien,  wenn  mit  der  Leukämie  sich  auch  Hydränüe 
combinirt,  fehlen  die  Hydropsieen  nicht. 

Eine  Verkehrung  des  gegenseitigen  Verhältnisses  der  beiden  Arten 
von  Blutkörperchen  nach  der  entgegengesetzten  Richtung,  d.  i.  also 
Vermehrung  der  rotheu  und  Verminderung  der  farblosen,  giebt  es 
nicht,  wenigstens  keine  pathologische;  denn  für  den  Neugebornen  hat 
bekanntlich  Panum*®  nachgewiesen,  dass  physiologischer  Weise  sein 
Blut  ausserordentlich  reich  ist  an  rothen  Blutkör|)erthen.  dass  aber 
während  des  weiteren  Wachsthums  die  Zunahme  der  rothen  Blui- 
körperchen  nicht  Schritt  hält  mit  der  Vergrösseriing  der  Gesammt- 
blutmenge.  Um  so  häufiger  sind  krankhafte  Prozesse,  welche  Zahl 
und  Beschaffenheit  der  rothen  Blutkörperchen  ungünstig 
beeinflussen.  Freilich  berühren  sich,  wie  Ihnen  Migleich  gegen- 
wärtig sein  wird,  die  üligocy  thämieen  so  vielfach  mit  den  echten 
Anämieen  einerseits,  den  Leukocvthosen  und  den  Hvdrämieen  anderer- 
seits,  dass  ich  von  einer  erneuten  Besprechung  derselben  an  dieser 
Stelle  füglich  absehen  kann.  Alles,  was  am  Blute,  wenn  ich  .so  sagen 
darf,  zehrt,  trifft  ei)en  vorzue^sweise  <lie  rothen  Blutkörperchen  mit; 
bei   BlutverlustiMi  i;ehen   miNerhältnissinässig  viele  von  ihnen  verloren. 
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und  werden  sie  am  spätesten  und  langsamsten  regenerirt;  bei  mangel- 
hafter Ernährung  sind  es  gleichfalls  die  rothen  Körperchen,  welche  ganz 
we^sentlich  darunter  leiden,  weil,  wie  es  scheint,  die  im  Stoflfweclisel 
verbrauchten  dann  am  schwersten  wiederersetzt  werden;  auch  fieber- 
hafte Krankheiten  wirken  besonders  stark  destruirend  gerade  auf  die 
rothen  Blutkörperchen,  und  wenn  der  Organismus  irgend  welche 
abnonne  Ausgabe  zu  leisten  hat,  wie  z.  B.  bei  Eiterungen  oder 
bei  grossen  und  rasch  wachsenden  Geschwulstproductionen ,  so  sind 
es  auch  wieder  nicht  am  Wenigsten  die  rothen  Blutkörperchen,  auf 
deren  Kosten  es  geschieht.  Denn  die  farblosen  Zellen,  welche 
in  die  Exsudate  gehen,  können  nicht  in  farbige  Körperchen  sich  ver- 
wandeln, und  das  Material,  aus  welchem  die  Gesch\vülste  aufgebaut 
werden,  geht  den  blutbereitenden  Organen  verloren:  wobei  die  rothen 
Blutkörperchen,  als  die  letzte  Etappe,  gleichsam  der  Höhepunkt  der 
blutbildenden  Processe,  vorzugsweise  zu  kurz  kommen  müssen.  Unter 
allen  diesen  Verhältnissen  tritt  eine  eigenthümliche,  in  ihren  wesent- 
lichen Grundzügen  übereinstimmende  BlutbeschaflFenheit  ein:  das  Blut 
ist  arm  an  rothen  Blutkörperchen,  deshalb  in  massigem  Grade 
leukocytho tisch,  zugleich  ist  auch  der  Eiweissgehalt  des  Serum 
verringert,  mithin  ein  gewisser  Grad  von  Hydrämie  vorhanden. 
Neben  diesen  Anämieen  oder  Oligocythämieen  giebt  es  aber  noch 
einige  besondere,  vornehmlich  die  rothen  Blutkörperchen  betrefifende 
Processe,  welche  eine  kurze  Besprechung  erheischen.  Es  kommt  gar 
nicht  selten  vor,  dass  eine  Anzahl  rother  Körperchen  im  circulirenden 
Blute  aufgelöst  werden,  so  dass  dann  ihr  Hämoglobin  frei  ins 
Serum  tritt.  Dass  das  geschieht,  wenn  fremdartiges  Blut  in  das  Ge- 
fässsystem  gebracht  wird,  habe  ich  Ihnen  schon*  gelegentlich  der  Ple- 
thora (p.  348)  er\vähnt;  da  aber  sehr  viele  ßeagentien  lösend  auf 
Blutkörperchen  wirken,  z.  B.  Aether,  Chloroform,  destillirtes  Wasser, 
so  kann  auf  mancherlei  Weise  experimentell  diese  Auflösung  etlicher 
gefärbter  Blutkörperchen  erzielt  werden.  Doch  erfolgt  dieselbe  auch 
unter  gewissen  pathologischen  Bedingungen,  so,  wie  es  scheint,  nach 
Schlangen biss,  im  gelben  Fieber,  und  am  sichersten,  wenn  gallen- 
saure Salze  ins  Blut  gelangen,  da  es  kaum  ein  besseres  Lösungs- 
mittel für  Blutkörperchen  giebt,  als  diese.  Welches  die  Folgen  davon 
sind,  wenn  eine  grössere  Quantität  rother  Blutkörperchen  im  circu- 
lirenden Blute  sich  aufgelöst  haben,  lässt  sich  leicht  auf  dem  Wege 
des  Experiments  ennitteln.  Das  Eine  habe  ich  Ihnen  schon  damals 
hervorgehoben,    da^s  nämlich  das  freie  Hämoglobin,    besonders  weim 
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in  sehr  kurzer  Zeit  davon  viel  ins  Blutserum  übergetreten,  in  einzelne 
Transsudate  und  vor  Allem  in  den  Harn  übergeht;  es  entsteht  Hä- 
moglobinurie. Indess  hierauf  beschränkt  sich  der  Effect  der  Blut- 
körperchenauflösung durchaus  nicht  immer,  sondern  öfters  kommt  es 
darnach  zu  ganz  anderen  und  schwereren  Folgezuständen.  Naunyn" 
hat  vor  mehreren  Jahren  gezeigt,  dass  einige  Cubikcentimeter  lack- 
farbenen  Blutes,  d.  h.  eines  Blutes,  dessen  Körperchen  durch  wieder- 
holtes Frieren  oder  durch  Aether  oder  durch  Cholat  aufgelöst  worden, 
dass,  sage  ich,  ganz  geringe  Mengen  davon  in  eine  Vene  eines  Kanin- 
chens oder  einer  Katze  gespritzt,  sofortigen  Tod  durch  Gerinnsel- 
bildung im  rechten  Herzen  und  den  gesammten  Verzwei- 
gungen der  Pulmonalarterien  herbeiführen.  Dieser  mit  Unrecht 
angezweifelte,  vielmehr  leicht  zu  bestätigende  Versuch  bildet  ein  so 
vollständiges  Seitenstück  zu  dem  neulich  (p.  345)  besprochenen 
Köhler'schen^®  mit  ferment reichem  Blut,  dass  sich  der  Gedanke, 
es  handele  sich  auch  bei  ihm  um  eine  Ferment  in  toxication,  ganz 
unwillkürlich  aufdrängen  muss.  Ist  diese  Vormuthung  richtig,  so 
würde  daraus  folgen,  dass  es  für  die  Wirkung  im  Kreislauf  nicht 
gleichgiltig  ist,  wodurch  und  auf  welche  Weise  die  Auflösung  der 
Blutkörperchen  bewerkstelligt  worden,  sondern  dass  Alles  darauf 
ankommt,  ob  dabei  zugleich  viel  Fibriiifcrnient  frei  geworden  ist. 
Damit  stimmt  auf  der  einen  Seite  vollkommen  die  von  AI.  Schmidt 
festgestellte  Thatsache,  dass  Blut,  welches  durch  eine  der  angeführten 
Manipulationen,  besonders  durch  Frieren,  lackfarben  geworden,  eine 
eminente  fermentative  Wirksamkeit  besitzt:  auf  der  anderen  Seite 
wird  es  durch  diese  Annahme  verständlich,  warum  nicht  jeder  Eingriff, 
der  eine  Anzahl  Blutkörperchen  zur  Auflösung  bringt,  z.  B.  die  Ein- 
spritzung destillirten  Wassers  ins  Blut  eines  habenden  Thieres,  eine 
Thrombose  bewirkt.  Das  thul,  mindestens  in  der  übergrossen  Mehr- 
zahl aller  Fälle,  auch  nicht  die  Resorption  gallensaurer  Salze  ins 
Blut,  die  von  jedem  bedeutenderen  Icterus  unzertrennlich  ist.  Hier 
ist  es  das  Wahrscheinlichste,  dass  die  geringen  Mengen  von  Ferment, 
welche  durch  die  ganz  langsame  und  allmälige  Aufnahme  von  Cholaten 
ins  Blut  etwa  entstehen,  immer  sogleich  von  den  lebendigen  Kräften 
der  Gefässwände  zerstört  werden,  während  bei  d(T  Mis<*hung  von 
Blut  mit  destillirtem  Wasser  überhaupt  nur  sehr  wenij;  Ferment  pro- 
ducirt  wird.  Aber  nicht  blos  die  Fennenlintoxication,  sondern  st*lb>t 
die  blutige  Färbung  der  Tran>sudate  und  die  Hämoglubinurie  fehlt 
häutig  genug,    troizih'Ui  ganz   un/wrifelhaft  eine  Auflösung   vun  Blut- 
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körperchen  im  kreisenden  Blute  stattgehabt  hat.  Denn  dazu  gehört, 
wie  ich  bereits  andeutete,  ein  gewisser  Gehalt  des  Blutserum  an  freiem 
Hämoglobin.  Dieser  aber  wird  nicht  erreicht,  wenn  die  Auflösung 
der  Blutkörperchen  nur  allmälig,  in  kleinen  Portionen  erfolgt.  Denn 
dann  ist  dem  Organismus  Zeit  gegeben,  das  Hämoglobin  weiter  zu 
zersetzen;  es  \vird  in  Gallenfarbstoff  umgewandelt  und  als  solcher 
z.  Th.  mit  dem  Harn  ausgeschieden,  z.  Th.  aber  geht  er  in  die 
Parenchymflüssigkeiten  über  und  erzeugt  eine  icterische  Färbung 
der  Organe  und  Transsudate.  Einen  derartigen  Icterus  heisst  man 
zum  Unterschied  von  der  mechanischen,  hepatogenen  Gelbsucht  hä- 
matogen ^^ 

So  schwere  Symptome  aber  auch  die  Krankheiten  darbieten  mö- 
gen, in  deren  Verlauf  rothe  Blutkörperchen  aufgelöst  werden,  so  pflegt 
doch  dieses  Moment  dabei  ein  nebensächliches  zu  sein,  und  sie  inter- 
essiren  uns  deshalb  im  Augenblick  weniger,  als  einige  andere  krank- 
hafte Processe,  bei  denen  die  Blutveränderung  entschieden  den  Mittel- 
punkt des  Ganzen  ausmacht.  Ich  nenne  zuerst  eine  Krankheit,  welche 
ebenso  häufig  und  klinisch  wohl  characterisirt,  als  ihrem  Wesen  nach 
räthselhaft  ist,  die  Chlorose  oder  Bleichsucht.  Dieselbe  befallt 
bekanntlich  vorzugsweise  das  weibliche  Geschlecht  und  mit  besonde- 
rer Vorliebe  das  jugendliche  Alter  um  die  Pubertätszeit  herum,  so 
dass  es  nahe  liegt,  sie  mit  den  Entwicklungsvorgängen  in  der  sexua- 
len Sphäre  in  Verbindung  zu  bringen.  Die  Veränderung  des  Blutes 
in  der  Chlorose  besteht  unzweifelhaft  in  einer  bedeutenden  Verringe- 
rung der  färbenden  Bestandtheile,  der  Art,  dass  Quincke**  in  chlo- 
rotischem  Blute  noch  geringeren  Hämoglobingehalt  constatiren  konnte, 
als  in  leukämischem.  In  mehreren  Fällen  von  Bleichsucht  hat  man 
in  der  That  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  ganz  unverändert, 
dagegen  den  Gehalt  der  einzelnen  an  Farbstoff  wesentlich 
verringert  gefunden ^o.  Indess  würden  Sie  irren,  wenn  Sie  hierin 
ein  für  die  Chlorose  pathognomonisches  Verhältniss  sehen  wollten. 
Denn  mindestens  in  den  schwereren  Fällen  der  Krankheit  ist  auch 
ganz  unzweifelhaft  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  ver- 
kleinert, und  zwar  zuweilen  sehr  bedeutend,  selbst  auf  weniger  als 
die  Hälfte  des  Normalen.  Dann  fehlt  auch  eine  geringfügige  Leuko- 
cythosc  nicht,  während  sonst  das  gegenseitige  Mengenverhältniss  der 
beiden  Arten  Blutkörperchen  in  chlorotischem  Blute  nicht  von  der 
Norm  abzuweichen  pflegt,  ebenso  wenig  als  der  Eiweiss-  und  Wasser- 
gehalt des  Blutserum.     Worauf  diese  Blutveränderung  beruht  und  wie 
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sie  zu  Stande  kommt,  das  ist,  wenn  man  ehrlich  sein  will,  voUstan- 
dig  unerklärt.  Die  seit  Alters  bekannte,  geradezu  specifisehe  Heil- 
kraft des  Eisens  in  dieser  Krankheit,  von  dem  Hayem*'  neuerdings 
gezeigt  hat,  dass  unter  seinem  Einfluss  sowohl  die  Blutkörperchen 
rother  werden,  als  auch  in  den  höheren  Graden  der  Bleichsucht  neue, 
zunäi^hst  kleine  und  blasse,  allmälig  aber  zu  normaler  Grösse  und 
Färbung  heranwachsend*^  Körperchen  entstehen,  dieses  unendlich  oft 
erprobte  Vermögen  des  Eisens  legt  unstreitig  den  Gedanken  nahe, 
dass  es  an  den  zur  Blutbereitung  erforderlichen  Stoffen,  vornehmlich 
an  Eisen,  in  der  von  den  Bleichsüchtigen  resorbirten  Nahrung  fehle: 
indess  bewiesen  ist  eine  derartige  Hypothese  bislang  ganz  und  gar 
nicht.  Andererseits  hat  die  anatomische  Untersuchung  chlorotischer 
Frauen  öfters  eine  gewisse  Enge  und  Dünnwandigkeit  der  grosseren 
Arterien,  besonders  der  Aorta,  andere  Male  mangelhafte  Ausbildung 
der  Genitalien  nachgewiesen  —  aber  gerade  an  den  blutbildenden 
Organen  ist  bislang  kein  Befund  aufgedeckt  worden,  welcher  Licht 
auf  die  eigenthümliche  Veränderung  des  Blutes  in  dieser  Krankheit 
würfe. 

Seit  langer  Zeit  haben  ferner  gewisse  Krankheitsfälle  die  Auf- 
merksamkeit der  Aerzte  erregt,  die  im  Allgemeinen  unter  dem  Bilde 
der  chronisclion  Anämie  einhergehen,  indessen  durch  Aetiologie,  ana- 
tomischen und  mikroskopischen  Befund,  sowie  durch  ihren  Verlauf  so 
viel  Eigenartiges  verrathen,  dass  es  wohl  gerechtfertigt  erscheint,  für 
sie  den  alten  Namen  der  essentiellen  Anämieen  beizubehalten. 
Was  in  allen  diesen  Fällen  constant  wiederkehrt  und  dem  Gesammt- 
bilde  das  (^haracteristisclie  Gepräge  aufdrückt,  ist  die  Verringerung 
der  färbenden  Bestandtheile  des  Blutes,  des  Hämoglobingehalts. 
Schwieriger  zu  entscheiden  dürfte  es  dagegen  sein,  ob  dabei  eine  Ver- 
kleinerung der  Gesamnitblutmenge,  eine  echte  Anämie,  vorliegt 
—  wofiir  der  Sectioiisbefund  in  vielen  Fällen  ganz  evident  zu  spre- 
chen scheint  -  ,  oder  ob  lediglich  ein  fehlerhaftes  Verhalten 
der  rothen  Blutkörperchen  dem  Ganzen  zu  Grunde  lieirt.  Hin- 
sichtlich dieser  ist  wiederholt  festgestellt  worden,  dass  sie  blasser 
sind,  als  normal,  mithin  weniger  Hämoglobin  führen,  als  gesunde  Kör- 
perchcn;  weit  häufiger  aber  noch  ist  eine,  und  zwar  zuweilen  sehr  be- 
deutende Verringerung  der  Zahl  der  Blutkörperchen  in  dem  Blute 
dieser  Kranken  constatirt  worden,  ja  man  darf  vielleicht  sagen,  diese 
Oligocyt  häniie  O^hlt  in  den  ausgesprochenen  Fällen  niemals.  Han- 
delte OS  sich  mn   Nichts  weiter,  so  würden  Si«'  mit  Recht    fragen,  aus 
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welchem  Grunde  diese  essentiellen  Anämieen  von  der  Chlorose  ge- 
trennt werden  sollten.  Doch  giebt  es  eine  ganze  Reihe  von  Momen- 
ten, die  nur  7ai  deutlich  Zeugniss  davon  ablegen,  dass  jene  mit  der 
gewöhnlichen  Bleichsucht  ganz  und  garnichts  zu  schaffen  haben.  Schon 
das  ist  benierkenswerth  genug,  dass  die  essentiellen  Anämieen  sich 
durchaus  nicht  so  regelmässig  an  die  weibliche  Pubertätszeit  halten, 
wie  die  Chlorose,  sondern  in  jedem  Lebensalter  und  jedem  Geschlecht 
zur  Beobachtung  gelangen.  Des  Weiteren  ist  nur  zu  oft  schon  die 
Erfahrung  gemacht  worden,  dass  die  essentiellen  Anämieen,  im  Ge- 
gensatze zu  der  Bleichsucht,  schwere  Erkrankungen  darstellen,  die  jeder 
und  insbesondere  auch  der  Eisentherapie  völlig  unzugängig  sind  und  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle,  nach  kürzerem  oder  protrahirterem  Verlauf, 
direct  zum  tödtlichen  Ausgang  führen.  Aber  auch  die  mikroskopische 
Untersuchung  des  Blutes,  von  der  man  sich  begreiflicher  Weise  seit 
je  die  meisten  Aufschlüsse  versprochen,  hat  einige  Eigenthümlichkei- 
ten  nachgewiesen,  die  in  chlorotischem  Blute  nicht  vorzukommen 
pflegen.  So  sind  wiederholt  ungemein  kleine  rothe  Blutkörperchen, 
sog.  Microcythen,  in  diesen  Fällen  gesehen  worden.  An  sich  ist  es 
ja  längst  bekannt,  dass  die  Grösse  der  im  Blute  circulirenden  rothen 
Körperchen  bei  denselben  Individuen  nicht  eine  absolut  gleiche  und 
übereinstimmende  ist,  sondern  dass  es  zwischen  der  übergrossen  Ma- 
jorität der  gewöhnlichen  Blutkörperchen  immer  vereinzelte  giebt,  de- 
ren Durchmesser  erheblich  hinter  dem  jener  zurückbleibt.  Auch  hat 
Manassein-*-  in  einer  directen  Versuchsreihe  ermittelt,  dass  die  Di- 
mensionen der  rothen  Blutkörperchen  bei  gesunden  Thieren  unter  man- 
nigfachen Einflüssen,  als  Aenderungen  des  Gasgehalts,  der  Tempera- 
tur, Zusatz  etlicher  R-eagentien  etc.  gewisse  Schwankungen  erleiden, 
von  denen  die  Verkleinerung  der  Körperchen  im  Fieber  und  im 
dyspnoischen  Blute  das  Interessanteste  sein  möchte.  Indessen  ver- 
mögen die  kleinen  Körperchen  des  gesunden  oder  des  Fieberblutes 
keinen  Vergleich  auszuhalten  mit  den  Microcythen  der  essentiellen 
Anämieen.  Die  letzteren  gehen  insbesondere  sehr  bedeutend  unter 
das  Maass  herunter,  welches  Manassein  experimentell  erzeugen 
konnte.  Durchmesser  von  2 — 4  u.  sind  von  verschiedenen  Autoren 
gemessen  worden,  und  zwar  nicht  blos  an  einzelnen  Exemplaren,  son- 
dern öfters  in  sehr  reichliclier  Menge,  so  dass  selbst  die  grosse  Mehr- 
zahl aller  gefärbten  Blutkörperchen  die  bezeichnete  Grösse  darbot. 
Dabei  sind  die  derartig  verkleinerten  Blutkörperchen  nicht  mehr 
schoibenförmig    mit    cenlraler    Depression,    sondern    kuglige  Tropfen, 
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ganz  ähnlich  denjenigen,  welche  M.  Schulze  aus  den  normalen  Blut- 
körperchen durch  Temperatursteigerung  abzuspalten  gelehrt  hat;  nie- 
mals haben  sie  eine  Neigung  zum  geldroUenformigen  Aneinanderlegen. 
Ihre  Farbe  ist  zuweilen  übereinstimmend  oder  selbst  noch  gesättigter 
roth,  als  die  normaler  Blutkörperchen,  gesehen  worden;  oft  aber  sind 
sie  auch  entschieden  blasser,  als  diese.  Ganz  ungemein  wechselnd 
sind  weiterhin  die  Angaben,  welche  in  der  Litteratur  über  die  Men- 
genverhältnisse der  Microcyten  in  den  betreffenden  Fällen  beigebracht 
sind.  So  hält  Eichhorst^'  dieselben  für  einen  constanten  Befund 
in  der  sog.  perniciösen  Anämie,  der  in  quantitativer  Hinsicht  direet 
der  Schwere  des  Falls  proportional  sich  herausstelle;  von  Anderen** 
wird  nicht  blos  Letzteres,  sondern  sogar  die  Constanz  ihres  Vorkom- 
mens in  der  genannten  Krankeit  in  Abrede  gestellt.  In  ganz  enor- 
mer Menge  fanden  sie  Vanlair  und  Masius^*  im  Blute  einer  unter 
den  Symptomen  einer  allgemeinen  Anämie  erkrankten  Frau,  die  trotz- 
dem nach  mehrmonatlichem  Kranksein  ganz  hergestellt  wurde;  die 
Microcythen  machten  dabei  allmälig  gewöhnlichen  Blutkörperchen 
Platz.  Auch  von  mehreren  andern  Seiten  ist  ein  vorübergehendes 
Auftreten  von  Mikrocythen  bei  chronischen  Anämicen,  so  in  der  Re- 
convalescenz  von  schweren  Krankheiten,  gesehen  worden,  in  der  ecla- 
tantcstcn  Weise  von  Litten ^^  bei  einem  20jährigen  Phthisiker  mit 
stark  geschwollenen  Mesenterial-,  Cervical-  und  Achseldrüsen:  eine  4 
Tage  vor  dem  Tode  ausgeführte  Blutuntersuchung  liess  in  diesem  Falle 
fast  Nichts  als  ganz  kleine,  rothe  Mikrocythen  erkennen,  von  denen 
weder  bei  früheren  noch  bei  späteren  —  und  zwar  schon  bei  3  Stunden 
späteren  —  Prüfungen  eine  Spur  zu  finden  war.  Wenn  in  diesem 
Fall  sich  nicht  ein  Beobachtungsfehler  eingesclilichon  hat,  so  dürfte 
er  allerdings  im  hohen  Grade  geeignet  sein,  einmalige  Blutuntersu- 
chungen zu  discieditiren  und  jedenfalls  zur  Vorsicht  in  den  daraus 
abgeleiteten  Schlüssen  zu  mahnen. 

Hinsichtlich  vereinzelter  Angaben  über  das  Vorkommen  bisquit- 
(vler  keulenförmiger  Blutkörperchen  im  Blute  Anämischer,  sowie  solcher 
mit  so  tiefer  centraler  Depression,  dass  daraus  eine  vollständige 
Ringform  resultirte,  srheint  es  mir  zur  Zeit  noch  nicht  genügend 
sicherjrestollt,  oh  und  wirnicl  davon  der  Präparationsmethode  zuge- 
schriei)en  werdon  muss.  Dagegen  ist  ein  solcher  Zweifel  entschieden 
nicht  gerechtfertigt  gegenüber  den  wiederholt  gemachten  Funden 
gerade  auffallen<l  gross<»r  rother  Blutkörperchen  im  anämischen 
Blute  -      Sie   s<*lien,    auf  weleho    Diflercnzen    in   (icstalt    und    Grösse 
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der  Körperchen  Sie  bei  Anämieen  gefasst  sein  müssen  — ,  und  eben- 
sowenig gegenüber  den  so  scharfcharacterisirten  und  absolut  unver- 
kennbaren kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen.  Dass  letztere 
im  leukämischen  Blute  öfters  gesehen  worden  sind,  habe  ich  Ihnen 
schon  hervorgehoben;  seit  dem  vorigen  Jahre  haben  mehrere  Beob- 
achter*^ **  sie  auch  im  Blute  von  Individuen  getroffen,  die  an  perni- 
ciöser  Anämie  zu  Grunde  gegangen  waren.  In  den  während  des 
Lebens  von  den  betreffenden  Kranken  entnommenen  Blutproben  waren 
allerdings  kernlialtige  rotlie  Körperchen  nicht  bemerkt  worden;  indess 
war  auch  im  Leichenblut  ihre  Anzahl  gering,  und  ohnehin  ist  jeder 
Gedanke  an  eine  etwaige  postmortale  Entstehung,  resp.  üebertritt 
dieser  Elemente  ins  Blut  an  sich  ausgeschlossen. 

Worin  aber  auch  dieser  auf  den  ersten  Blick  befremdliche  Um- 
stand seinen  Grund  haben  mag,  ein  besonderes  Gewicht  wollen  Sie 
ihm  jedenfalls  schon  deshalb  nicht  beimessen,  weil  die  Unter- 
suchung des  Blutes  in  den  essentiellen  Anämieen  augenschein- 
lich keinen  anderen  als  symptomatischen  —  und  demgemäss 
diagnostischen  —  Werth  hat  und  haben  kann.  Das  wird  Ihnen 
auf  der  Stelle  einleuchten,  sobald  Sie  Sich  dessen  erinnern,  dass  das 
Blut  eine  im  steten  Wechsel  begriffene  Flüssigkeit  ist.  Wenn  das  Peri- 
toneal- oder  Pericardialtranssudat  eines  Menschen  abnorm  beschaffen  ist, 
so  spricht  man  bekanntlicli  nicht  von  einer  Erkrankung  der  genannten 
Flüssigkeiten,  sondern  man  schliesst  daraus,  sofern  nicht  andere  er- 
klärende Momente  gegeben  sind,  auf  ein  Leiden  des  Herzbeutels  oder 
Bauclifells,  d.  i.  derjenigen  Organe,  welchen  die  Bildung  jener  Flüssig- 
keiten obliegt.  Das  muss  genau  in  gleicher  Weise  auch  für  das  Blut 
gelten.  Wenn  die  Beschaffenheit  des  Blutes  und  seiner  Elemente  eine 
regelwidrige  ist,  ohne  dass  in  dem  anderweiten  Verhalten  des  Orga- 
nismus eine  erklärende  Ursache  sich  dafür  auffinden  lä.sst,  so  müssen 
wir  unbedingt  schliessen,  dass  die  blutbildenden  Organe  nicht 
regelrecht  functioniren.  Nun  werden  Sie  freilich,  bei  dem  mehr- 
fach von  mir  betonten  und  beklagten,  so  unbefriedigenden  Stande 
unseres  Wissens  auf  diesem  Gebiete,  Ihre  Erwartungen  nicht  zu  hoch 
spannen.  Indessen  verfügen  wir  doch  schon  über  einige  pathologisch- 
anatomische Daten,  die  mir  alle  Beachtung  zu  verdienen  scheinen. 
Mit  dem  Namen  der  Cachexia  s.  Anaemia  splenica  bezeichnet  man 
seit  lange  gewisse  chronische  Anämieen,  bei  denen  sich  ausser  der 
Blutveränderung  und  etlichen  von  dieser  abhängigen  Folgezuständen 
im  Körper  nichts  Abnormes   findet,    ausser  einem,    zuweilen  sehr  be- 
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verbreitete  zellige  Hyperplasie  der  Lymphdrüsen  und  lymphatischer 
Follikel,  öfters  zugleich  mit  Milzvergrösserung,  und  massenhafte  zellige 
Einlagerungen  in  das  interstitielle  Gewebe  der  Leber  und  der  Nieren, 
kurz  Veränderungen  gefunden  wurden,  die  vollkommen  mit  denen  der 
echten  Leukämie  übereinstimmen  —  obwohl  die  Zahl  der  farblosen  Kör- 
perchen im  Blute  durchaus  nicht  vermehrt  war,  letzteres  vielmehr  ledig- 
lich die  vorhin  geschilderte  Beschaffenheit  chronisch-anämischen  Blutes 
darbot-®.  Wer  freilich  möchte  sich  heute  schon  getrauen,  endgültig 
über  die  Beziehungen  zwischen  diesen  Anämieen  und  der  Leukämie  ab- 
zuurtheilen?  Litten^*  hat  kürzlich  gesehen,  wie  bei  einer  an  perni- 
ciöser  Anämie  leidenden  Frau  sich  ganz  akut,  in  wenigen  Tagen  eine 
typische,  hochgradige  Leukämie  entwickelte,  und  solche  Fälle,  wo  der 
Arzt  geraume  Zeit  im  Zweifel  ist,  ob  er  sie  der  chronischen  Anämie 
oder  der  Leukämie  zurechnen  soll,  Fälle,  die  gewissermassen  den 
Uebergang  z\vischen  beiden  vermitteln,  sind  durchaus  nichts  Seltenes. 
Was  aber  vielleicht  mehr,  als  alles  Andere,  zur  Zeit  noch  unser  Ver- 
ständniss  auf  diesem  ganzen  Gebiete  beeinträc*htigt,  das  ist  die  völlige 
Unkenntniss,  in  der  wir  uns  über  die  krankhaften  Vorgänge  in  den 
blutbildenden,  resp.  zerstörenden  Organen  in  den  Fällen  von  essen- 
tieller Anämie  befinden,  welche  in  Genesung  ausgehen. 

Ich  fürchte,  dass  meine  Mittheilungen  über  die  Natur  und  Ge- 
schichte der  essentiellen  Anämieen  Sie  sehr  wenig  befriedigt  haben 
werden;  aber  so  lückenhaft  unsere  Kentnisse  auch  noch  sein  mögen, 
so  reichen  sie  doch  meines  Erachtens  vollkommen  aus,  um  die  Kategorie 
der  essentiellen  Anämieen  als  selbstständige  Erkrankungen  der 
blutbildenden  Apparate  gegenüber  den  erst  (p.  386)  besprochenen 
anderweitig  bedingten,  wenn  Sie  wollen,  secundären  aufrecht  zu 
erhalten.  Bei  diesen  letzteren  hat  es  denn  auch  nicht  die  geringst« 
Schwierigkeit,  in  vorausgegangenen  Blutverlusten  oder  anderweitem 
abnormen  Blutverbrauch  oder  ungenügender  Ernährung  etc.  die  Ur- 
sachen der  Anämie  nachzuweisen.  Völlig  anders  bei  den  essentiellen! 
Ganz  schleichend  und  allmälig,  ohne  jeden  erkennbaren  Grund  pflegen 
sie  sich  bei  vorher  ganz  gesunden  und  kräftigen  Individuen  zu  ent- 
wickeln, jedes  Lebensalter  und  Geschlecht  ist  ihnen  ausgesetzt,  keine 
Constitution  und  keine  Lebensweise  schüt:t  davor,  und  wenn  es  eine 
Zeit  lang  schien,  als  ob  die  perniciöse  Anämie  mit  besonderer  Vor- 
liebe bei  Schwangeren  sich  entwickele,  so  haben  seitdem  zahlreiche 
andere  Erfalirungen  uns  eines  Besseren  belehrt.  Ausgeschlossen  sind 
die  Schwangeren  selbstredend  nicht,   ja  es  mag  sogar  die  Gravidität 
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die  Empfänglichkeit  für  die  unbekannte  Ursache  der  essentiellen 
Anämie  erhöhen.  In  anderen  Fällen  scheint  in  diesem  Sinne  das 
Puerperium,  in  noch  anderen  eine  protrahiite  Lactation  zu  wirken, 
und  es  mag  dann  vielleicht  seine  Schwierigkeit  haben,  im  Einzel- 
fall zu  beurtheilcn,  ob  die  Anämie  eine  essentielle  oder  eine  sccundäre 
ist.  Selbst  der  weitere  Verlauf  wird  nicht  immer  die  fehlende  Ent- 
scheidung bringen,  da  einerseits  die  essentiellen  Anämieen  heilen, 
andererseits  auch  die  secundären  einen  schlimmen  Verlauf  nehmen 
können.  Noch  weniger  aber  vormag  dies  die  Beobachtung  des  Patienten 
und  die  Feststellung  der  krankhaft<?n  Symptome,  die  er  besonders  an 
seinem  Circulationsapparat  darbietet.  Denn  die  Wirkungen  der  einen, 
wie  der  anderen  Anämie  auf  den  Organismus  und  speciell  auf  die 
Circulation  müssen  nothwendig  in  den  meisten  Beziehungen  der  Art 
übereinstimmen,  diiss  für  gewöhnlich  kaum  andere  als  graduelle  DiflFe- 
renzen  hervortreten  können. 

Allen  Anämieen  nämlich  ist  die  Verarmung  des  Blutes  au  Hä- 
moglobin gemeinsam,  d.  h.  derjenigen  Substanz,  an  welche  die 
Sauerstoflfaufnahme  gebunden  ist.  Dass  ein  Blut,  dessen  Körperchen 
der  Zahl  nach  verringert  sind  oder  weniger  Blutfarbstoff  enthalten, 
das  aber  in  seinen  übrigen  Bcstandtheilen  nicht  erheblich  verändert 
ist,  die  Capillarcirculation  in  irgend  welcher  Weise  stören  sollte,  ist 
an  sich  nicht  wohl  zu  erwarten,  und  ebensowenig  liegt  ein  Grund  vor, 
weshalb  die  Transsudations Vorgänge  dadurch  beeinflusst  sein  sollten. 
Dagegen  wird  aus  dens<jlben  Gründen,  wie  bei  der  Leukämie,  der  ar- 
terielle Druck  abnorm  niedrig  sein.  Dabei  aber  bleibt  es  hier  nicht; 
vielmehr  wird  die  Ernährung  dos  Herzens  und  der  Gefässe  durch  die 
unzureichende  Säuerst t)frzufuhr  augenscheinlich  ganz  erheblich  berührt. 
Indem  ich  mir  die  nähere  Begründung  dieses  Zusammenhanges  für 
die  Patholoffie  des  Stoffwechsels  vorbehalte,  besrhränke  ich  mich  an 
dieser  Stelle  auf  den  Hinweis,  dass  eine  erste  Folge  des  anhaltend 
verringerten  Sauerstoffgehalts  des  Blutes  Verfettungen  im  Circu- 
lationsapparat sind.  In  den  leichteren  Graden,  so  bei  der  Chlorose, 
übrigens  auch  bei  der  Leukämie,  ist  es  lediglich  die  Intima  der  grösse- 
ren Arterion  und  das  Lndocardium,  in  welchem  ftfttitre  Verände- 
rungen auftreten,  je  mehr  aber  die  Verarmung  des  Bluttvs  an  func- 
tionsfähigen  rothen  Blutkörperchen  zunimmt,  auf  desto  mehr  Gefiisse 
greift  <lie  Fettnietaniorphuse  über  ui\d  befällt  vor  Allem  auch  <lon 
Herzmuskel.  Schon  zu  manchen  schweren  Formen  des  b'ierus,  b»^i 
denen    unzweifelhaft    viele   Blutkörperchen    aufg«di)si    werden,    gesellt 
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sich  öfters  Herzverfettung;  dann  sieht  man  nicht  selten  ausgespro- 
chene Fettmetaniorphose  des  Herzfleisches  bei  Menschen,  die  durch 
wiederholte  und  profuse  Blutverluste  anämisch  geworden  sind,  z.  B. 
bei  Frauen  mit  Uteri ntumoren,  welche  zu  häufigen  Metrorrhagieen  Ver- 
anlassung geben ;  und  ganz  typisch  ist  das  hochgradigste  Fettherz  für 
die  perniciöse  Anämie.  Als  eine  zweite  Folge  eben  dieser  Zu- 
stände glaube  ich,  wie  ich  schon  gelegentlich  der  Leukämie  Ihnen 
andeutete,  die  Neigung  zu  Hämorrhagieen  ansehen  zu  dürfen, 
die  wieder  bei  der  Chlorose  sehr  gering,  im  Icterus  gravis  und  ana- 
logen Krankheiten  schon  ziemlich  auffällig,  und  pathognomonisch  für 
die  perniciöse  Anämie  ist.  Dass  wir  freilich  darüber  nichts  Sicheres 
wissen,  ob  die  Zerreissbarkeit  der  Gefässwände  oder  ob  ihre  Durch- 
lässigkeit gesteigert  ist,  das  wird  Sie  nicht  >viindem,  wenn  Sie  Sich 
der  Erörterungen  erinnern  wollen,  welche  wir  gerade  über  diesen 
Punkt  gelegentlich  der  Blutungen  angestellt  haben.  Aber  trotz  dieser 
Lücke  in  unseren  Kenntnissen  scheint  es  mir  nicht  ohne  Interesse, 
die  Neigung  zu  Blutungen,  die  Hämophilie,  mit  der  Verar- 
mung des  Blutes  an  functionsfähigen  rothen  Blutkörper- 
chen in  Beziehung  zu  bringen.  Denn  auch  die  Erfahrung,  dass 
die  totale  Ischämie  nach  kürzerer  oder  längerer  Dauer  constant  Blu- 
tungen in  ihrem  Gefolge  hat.  erscheint  hierdurch  in  einem  neuen 
Lichte,  und  die  Hämorrhagieen,  welche  so  regelmässig  im  Laufe  der 
acuten  Phosphorvergiftung  auftreten,  werden  unter  diesem  Gesichts- 
punkt Ihnen  verständlicher  erscheinen,  wenn  Sie  hören,  dass  die  Ab- 
sorptionsfähigkeit der  rothen  Blutkörperchen  für  Sauerstoff  durch  den 
Phosphor  ganz  bedeutend  herabgesetzt  wird.  Ist  aber  diese  ganze 
Anschauung  richtig,  so  sehen  Sie,  welch'  unheilvolles  Symptom  bei 
diesen  Anämieen  gerade  die  Blutungen  sind;  denn  eine  jede  verringert 
noch  die  Zahl  der  leistungsfähigen  Elemente  des  Blutes,  und  war  das 
Blut  schon  vorher  unfähig,  das  Herz  und  die  Gefässe  in  ihrer  nor- 
malen Beschaffenheit  zu  erhalten,  so  wird  das  vollends  nach  den 
Hämorrhagieen  der  Fall  sein. 


Soviel  ich  sehe,  haben  wir  jetzt  nur  noch  zu  untersuchen,  was 
für  die  Circulation  daraus  resultirt,  wenn  fremde  corpusculär 
Dinge  im  Blute  sich  befinden.  Sofern  dies  freilich  Objecte  sind,  de- 
ren Volumen  den  Durchmesser  der  Capillaren  übertrifft,  haben  wir 
alles  Einschlägige  bereits  gelegentlich    der  Geschichte  der  Thrombose 
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und  Emboüe  besprochen.  Denn  solche  Körper  werden  naturgemäss 
an  irgend  einer  Stelle  des  Gefösssysteras  festsitzen,  die  kleinsten  erst 
in  den  allerengsten  Capillaren,  und  nun,  je  nach  ihrer  Natur,  ent- 
weder als  rein  mechanisch  wirkende  Pfropfe  oder  als  speciiische  in- 
fectiöse  sich  geltend  machen;  auch  dass  in  der  Umgebung  der  letzte- 
ren Entzündung  oder  Blutung  oder  Nekrose  oder  eine  Combination 
dieser  Processe  entsteht,  habe  ich  Ihnen  bereits  mehrfach  betont,  und 
werde  bei  der  Geschichte  der  Nekrose  noch  einmal  darauf  zu  spre- 
chen kommen.  Dagegen  erheischen  noch  solche  Fremdkörper  eine 
kurze  Erwähnung,  welche  so  klein  sind,  dass  sie  selbst  die  engsten 
Gapillaren  passiren,  ohne  aufgehalten  zu  werden.  Für  die  Pathologie 
ist  das  durchaus  keine  unwichtige  Frage.  Für  einmal  giebt  es  mehr- 
fache Angaben  aus  tropischen  Ländern  über  das  Vorkommen  mikro- 
skopischer Filarien  im  Blute  von  Hunden  und  lebenden  Menschen, 
Filaria  sanguinolenta  und  Filaria  sanguinis  hominis,  in  welch  letzteren 
ihr  Entdecker  Lewis^"  die  Ursache  der  später  zu  besprechenden  Chylu- 
rie  sieht.  Weit  grössere  Bedeutung  aber  gewinnt  diese  Frage  für  uns 
von  einem  anderen  Gesichtspunkt  aus.  Denn  wenn  die  parasitäre 
Theorie  der  Infectionskrankheiten  wirklich  eine  wohl  fundirte  ist,  so 
beansprucht  gerade  das  Schicksal  und  die  Wirkung  solcher  kleinster 
corpusculärer  Wesen,  die  in  die  Circulation  hineingerathen  sind, 
das  allerlebhafteste  Interesse.  Indessen  mit  diesem  Hinweis  auf  die 
Infectionskrankheiten  wird  Ihnen  auch  sofort  klar  sein,  wie  ausser- 
ordentlich dürftig  unsere  Kenntnisse  über  den  in  Rede  stehenden 
Punkt  sind.  Wir  kennen  höchstens  in  den  Fällen,  wo  eine  Verletzung, 
ein  Geschwür  vorhanden  ist,  den  Weg,  auf  welchem  die  niedern  Or- 
ganismen oder  ihre  Keime  in  die  Blutbahn  gerathen;  fiir  die  über- 
grosse  Mehrzahl  der  Infectionskrankheiten  sind  wir  dagegen  bislang 
völlig  ausser  Stande,  die  Invasionspforte  anzugeben,  und  sind  ledig- 
lich auf  Vermuthung,  im  besten  Falle  auf  Analogieen  angewiesen,  die 
sich  in  Betreff  fester  Partikel  darbieten,  die  mit  der  Athmungsluft 
in  die  Lymphbahnen  der  Lunge  oder  mit  der  Nahrung  in  die  Chylub- 
gefässe  eindringen.  Sind  Schizom yceten  in  die  Blutbahn  hinein- 
gerathen, s()  ist  es  völlig  fraglos,  dass  sie  daselbst  siih  ausserordent- 
lich vermehren  können,  wie  das  z.  B.  für  d'w  Milzbrandbacteridien 
ganz  positiv  na(  hgewit'sen  ist.  Ueber  den  Efl'e<t  aber,  welchen  die 
Beimischung  derselben  zum  Bluti»  auf  den  Organismus  ausübt,  lassen 
sich  allgemeine  Regeln  nirht  aufstellen:  sie  sind  andere  beim  Milz- 
bPcind,  andere  b<M  der  K«Murren>,  andere  bei  den  Pncken  etc.    Aber  wenn 
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wir  uns  auch  lediglich  auf  den  Circulationsapparat  beschränken  wol- 
len, so  kreisen  im  Recurrensanfall  ganz  unglaubliche  Mengen  von 
Spirillen  mehrere  Tage  lang  im  Blute,  ohne,  wie  es  scheint,  die 
Blutbewegung  oder  Herz  und  Gefässe  im  Geringsten  zu  stören,  wäh- 
rend die  mannigfachen  Blutungen,  die  beim  Milzbrand  im  Magen- 
darmkanal, im  subcutanen  Zellgewebe  und  anderswo  geschehen,  ganz 
evident  auf  Schädigungen  der  Gefäss wände  schliessen  lassen, 
ein  Schluss,  der  durch  die  hämorrhagischen  Pocken  nicht  wenig  un- 
terstützt wild.  Fragen  wir  endlich  weiter,  was  aus  diesen  Schizomy- 
ceten  wird,  wenn  die  Menschen  den  Krankheitsanfall  überstehen,  so 
lautet  die  Antwort  auch  darauf  zweifelhaft  genug.  Sehr  oft  ver- 
schwänden sie  aus  der  Blutbahn  vollständig.  Ob  dies  durch  directe 
Zerstörung  im  cirkulirenden  Blute  geschehen  kann,  ist  an  sich  mög- 
lich genug,  indessen  nicht  positiv  bewiesen.  Dagegen  ist  es  sicher, 
(hiss  sie  aus  dem  Blute  ausgeschieden  werden  können;  wenigstens 
wüsste  ich  die  in  vielen  Infectionskrankheiten  vorkommenden  kleinen 
Nierenheerde,  deren  Centrum  ein  im  Innern  eines  Harncanälchen  ge- 
sessener Bacterienhaufen  bildet,  nicht  anders  zu  deuten,  als  durch 
Ausscheidung  von  Mikrokokken  in  die  Harnwege  und  secun- 
däres  Anwachsen  derselben  zu  Haufen.  Der  dritte,  vermuthlich  häu- 
figste Modus  der  Beseitigung  der  Schizomyceten  aus  der  Blutbahn  ist 
ihre  Aufnahme  durch  die  Zellen  derselben  Organe,  welche 
körnige  ins  Blut  eingebrachte  Farbstoffe  in  sich  zurückhalten,  vor 
Allem  der  Milz,  dann  Leber  und  Knochenmark.  Insbesondere  für 
die  Milz  steht  es  fest,  dass  nach  Einführung  von  Mikrokokken  ins  Blut 
oder  in  die  Bauchhöhle  immer  Haufen  derselben  in  der  Pulpa  nach- 
zuweisen sind,  und  wie  viel  von  einzelnen  Mikrokokkenkörnem  von 
Milz-  und  Knochenmarkzellen  aufgenommen  werden,  das  ist  gegen- 
wärtig noch  ganz  und  gar  nicht  auszusagen ;  die  so  wohlcharacterisirten 
Milzbrandbacteridien  hat  man  vielfach  innerhalb  von  Milzzellen  ge- 
sehen ^^  und  Sokoloff^^  spricht  sich  sogar  dahin  aus,  dass  derMilz- 
tunior  der  Infectionskrankheiten  durch  die  Aufnahme  der  Schizomy- 
ceten in  das  Milzgewebe  hervorgerufen  ist.  Auch  für  die  Recurrens- 
spirillen  ist  es  das  Wahrscheinlichste,  dass  wenigstens  Keime  von 
ihnen  während  der  Pause  irgendwo  im  Organismus  deponirt  sind,  aus 
denen  dann  die  neue  Generation  entspriesst,  welche  den  zweiten  An- 
fall auslöst.  Nicht  immer  aber  verschwinden  die  Mikrokokken  aus 
der  Blutbahn  in  dieser  mehr  oder  weniger  directen  Weise.  Sind  es 
solche  Scliizomyceten,  die  durch  allmälige  Vermehrung  zu  Haufen  und 
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Colonieeri  auswachsen,  so  geschieht  es  niclit  selten,  dass  letztere  erst 
im  Blute  sich  bilden  und  nun  zu  specifischen  Pfropfen  in  den  Capil- 
laren  der  Kranzgefässe  des  Herzens,  in  den  Gefassen  der  Nieren,  auch 
des  Hirns  u.  a.  0.  werden;  vielleicht  auch,  dass  auf  diese  Weise 
durch  Einnistung  solcher  erst  im  Blute  erwachsener  Bacterienhaufen 
in  und  auf  den  Her/klappen  die  ulceröse  Endocarditis  entsteht 
Ist  endlich  die  früher  aufgestellte  Hypothese  des  parasitären  Ursprungs 
der  infectiösen  Entzündungen  (p.  "250)  richtig,  so  involvirt  dieselbe, 
dass  die  Schizomyceten  die  Blutbahn  nur  verlassen,  um  in  irgend 
einem  Organ,  in  welchem  sie  einen  günstigen  Nährboden  finden,  ent- 
zündliche Circulationssiörungen  hervorzurufen  ^^  Alles  in  Allem 
sehen  Sie,  dass  wir  auch  auf  diesem  Gebiete  kaum  über  die  Formu- 
lirung  der  Aufgaben  hinaus  sind;  zu  einer  Lösung  fehlt  noch  ausser* 
ordentlich  viel. 
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X.    Pathologie  des  Lymphstroms.    Wassersacht 

Bedingungen  des  normalen  Lymplistroms.  Lymphangoitis  und  Lymphthrombow. 
Continuitfitstrennung  der  Lymphgef&sswfinde.  Lymphoraghie.  Chylüser  Aacites  and 
Hydrothorax.  Erschwerung  des  Lymphstroms  durch  Wegfall  bewegender  Kräfte  und 
durch  Einschaltung  abnormer  Widerstände  in  die  Lymphbahn.  Verschluss  des  Dact. 
thoracicus. 

Hydrops  ist  immer  eine  Folge  gesteigerter  Transsudation.  Ungleiches 
Verhalten  der  Blutgefässe  hinsichtlich  der  Transsudation.  Hydrops  mechaoiens. 
Theorie  desselben.  Wassersucht  in  Folge  erhöhter  Durchl&ssigkeit  der  Blutge- 
fUsswAnde.     Hyd.  inflammatorius.     Hyd.  cachecticus. 

Lungenödem. 


Wenn  wir  jetzt,  am  Schlüsse  unserer  Studien  über  die  Pathologie 
des  Kreislaufs,  den  pathologischen  Vorgängen  am  Lymphstrom  un- 
sere Aufmerksamkeit  zuwenden,  so  wollen  Sie  Allem  voran  dessen 
eingedenk  sein,  dass  der  Ursprung  aller  Lymphe  die  Trans- 
sudation aus  den  Blutgefässen  ist.  Freilich  ist  die  Lymphe, 
welche  wir  aus  den  Lymphgofässen  auffangen,  nicht  das  reine  Trans- 
sudat, sowie  es  aus  den  Capillaren  abgeschieden  ist;  sondern  sie  ent- 
hält auch  die  Producte  des  Stoffwechsels  der  Organe  und  Gewebe, 
aus  denen  die  betreffenden  Lymphgefasse  entspringen.  Mit  Rücksicht 
hierauf  versteht  es  sich  demnach  von  selbst,  dass  auch  krankhafte 
Störungen  in  der  Beschaffenheit  und  Thätigkeit  der  einzelnen  Organe 
auf  die  Zusammensetzung  ihrer  Lymphe  von  Kinfluss  sein  müssen, 
und  wir  werden  später  mehrfach  Gelegenheit  haben,  solcher  Aende- 
rungen  der  Lymphe  Krwähnuiig  zu  thun.  Hier,  bei  der  allgemeinen 
Pathologie  des  Lyinphstromes,  aber  kann  davon  um  so  mehr  Abstand 
genommen  werden,  als  es  sich  doch  immer  nur  um  Aenderungen  der 
sogenannten  lixlractivstoffe  handelt,  mithin  weder  Menge  noch  Con- 
centration,  deshalb  auch  nicht  die  Strömung  der  Lymphe  dadun-h 
alterirt  wird. 

Damit  der  Lymphstrom  in  regelmässiger  Weise  vor  sich  gehe, 
muss  vor  Allem   die    normale  Transsudation    aus    den  Gelassen    go- 
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schehen.     An  Beispielen,    welche  die  directe    Abhängigkeit   des 
Lymphstroms  von  derTranssudation  darthun,  hat  es  in  unseren 
bisherigen  Erörterungen  nicht  gefehlt.     Sobald  bei  der  venösen  Stau- 
ung die  Transsudation  zunahm,    wuchs    auch    der  Lymphstrom,    und 
ganz    dasselbe    zeigte    sich  bei  der  Entzündung;    im  Gegentheil   ver- 
siegt   der  Lymphstrom,    wenn  wegen    arterieller  Ischämie    die  Trans- 
sudation aufhört,    resp.    auf  ein  Minimum    reducirt   wird.     Aber  die 
Transsudation    ist   bekanntlich    nicht    blos    die    Quelle    der  Lymphe, 
sondern    auch    die  Ursache    des    Strömens    derselben    in    den 
Lymphgefässen;  bei  gewissen  Thiergattungen  giebt  es  Lymphherzen, 
beim  Meerschweinchen  hat  Heller*  an    den  Chylüsgefassen    des  Me- 
senterium rhythmische  Contractionen  gesehen,    bei  den    übrigen 
Säugern  und  besonders  beim  Menschen  weiss  man  Nichts  von  derarti- 
gen Bewegungsraechaiiismen  im  Lymphgefässsystem,  sondern  die  einzige 
bekannte  Kraft,  welche  die  Lymphe  vorwärts  bewegt,    ist  die  Span- 
nungsdifferenz zwischen    den  Anfängen   der   Lymphbahnen, 
mithin  der  Druck,  unter  welchem  das  Transsudat  in  die  Gewebsmaschen 
abgeschieden  wird,  und  dem  Ende  jener,    d.  h.   der  Einmündungs- 
stelle  des  D.  thoracicus  in  die  V.  subclavia.    Als  Hülfskräfte  für  die 
Fortbewegimg  wirken  ausserdem,    wie  Sie  wissen,    die  Muskelcontrac- 
tionen  und  die  diastolische  Saugwirkung  des  Herzens,    sowie  die   in- 
spiratorische des  Thorax;    irgend  Etwas  aber    von  selbstthätiger  Mit- 
hülfe der  Lymphgefässwände  selber  wissen    wir    nicht.      Auf   ihrem 
Wege  passirt  sämmtlichc  Lymphe  etliche  Lymphdrüsen,    in    denen 
derselben  zweifellos    eine    beträchtliche  Menge   von  Lymphkörperchen 
beigesellt  werden;  von  diesen  .iber  ist   es,    wie    ich    Ihnen   mehrfach 
betont  habe,  bis  heute  nicht  ausgemacht,    ob  sie  sammt  und  sonders 
in  den  Lymphdrüsen  neu  producirt  werden,  oder  ob  einige  von  ihnen 
farblose  Blutkörperchen  sind,    welche  innerhalb  der  Drüsen    aus    den 
Gefässen  extravasirt  sind.     Ueber  die  etwaigen  anderweiten  Verände- 
rungen, welche  die  Lymphe  durch  die  Passage  durch  die  Drüsen  er- 
fährt, sind  wir  nicht  unterrichtet.     Dass    wir   übrigens    guten  Grund 
haben,  die  Höhl ent ran ssudate  als  Analoga  der  Parenchymlymphe 
anzusehen,  ist  Ihnen  aus    der  Physiologie    wohlbekannt;    die    serösen 
Höhlen  sind  gleichsam  colossale  Lymphspalten,  deren  Endothel  gerade 
so  die  Fähigkeit  besitzt,    die  Gerinnung  der  Lymphe    hintanzuhalten, 
wie  das  der  eigentlichen  Lymphgefässe.    Denn  vorhanden  muss  dieses 
gerinnungshindernde  Vermögen  sein,    da    die  aus    den  Lymphgc* 
liussen  und  serösen  Höhlen  herausgelassene  Lymphe  früher  oder  später 

26* 


404  Pathologie  der  Circulation. 

zu  gerinnen  pflegt.  Aber  es  braucht  lange  nicht  so  stark  zu  sein 
wie  das  der  Blutgefässwandungen,  da  die  Gerinnbarkeit  der  iiormaleu 
Lymphe  und  serösen  Transsudate  bei  Weitem  nicht  so  beträchtlich  ist, 
wie  diejenige  des  Blutes.  Darum  kann  es  nicht  befremden,  dass  nicht 
blos  Blut,  welches  in  den  Herzbeutel  geräth,  coagulirt,  sondern  auch 
entzündliche  Transsudate,  deren  Gerinnbarkeit  die  der  normalen  be- 
deutend übertrifft,  gerade  auf  den  serösen  Flächen  so  gern  fibrinöse 
Pseudomembranen  abscheiden. 

Gesetzt  nun,  aus   den  Blutgefässen  sei    eine    normal    beschaffene 
Flüssigkeit  in  noniialer  Menge  transsudirt,    und  es  befände  sich    eine 
ganz  regelrechte  Lymphe  in  den  Anfängen  der  Lymphgefasse,  so  fragt 
es  sich,    ob  dieselbe  noch    auf    ihrem    weiteren    Wege    patholo^isc^he 
Aenderungen    ihrer  Zusammensetzung    erfahren,    und    ob    ihre 
Fortbewegung,  d.  h.  der  Lymphstrom,  irgend  welche  Störungen 
erleiden  kann.     Da^s  Alles,    was  zufällig  oder    absichtlich     in    die 
Lymphbahn  hineingeräth,  mit  der  Lymphe  fortgeschwemmt   wird  und 
so  die  Zusammensetzung  derselben  ändert,    ist    so    selbstverständlich, 
dass  es  keiner  weiteren  Begründung  bedarf;    spritzen    Sie    eine  Mor- 
phiumlösung unter  die  Haut,  so  enthält  die  Lymphe  des  betreffenden 
Gefässes  ^lorphium,  und  nach   jedem  Knochenbruch    gibt    es    flüssige 
Oeltropfcn,  nach  jedem  subcutanen  Blutext ravasat  eine  Menge    rother 
Blutkörperchen  und  nach  der  Tätowirung  Zinnober-  oder  Tuschkörnchen 
in  den  Lymphgefässen  des  Gliedes.  Alle  diese  Dinge  werden  mindestens 
bis  zur  nächsten  Lymphdrüse  mit  verschleppt,  hier  aber  nisten  sie  in  der 
!{eg(»l  sich  (.'in,  und  zwar  je  nach  ihrer  Natur,  entweder  bleibend  oder  bis 
sie  allmälig  zerstört  werden.    Von  derartigen  fremden  Beimischungen  ab- 
ges(»hen,  kann  die  Beschaffenheit  d«'rL\mphe  begreiflicherweise  nur  dun*h 
krankhafte  Processe  der  Lymphdrüsen  oder  der  Lymphgefasse  alterirt 
werden.  Wie  überaus  dürftig  aber  unsere  Kenntnisse  in  Betreff  der  Pathi>- 
logie  der  Lymphdrüsen  sind,  habe  ich  ganz  kürzlich  Ihnen  erst  eingestehen 
müssen.     Von  cxpiirimentell  gewonnenen  Thatsachen  verfügen  wir  nur 
über  dir  rine,  dass    aus    entzündeten  Lymphdrüsen    eine    concentririe 
niul  körprrrhrnrciche  Lymphe  ausströmt*'^,   und  was  die  j>athoIogis<^'he 
Krfahruntr  betrifft,  so  ist  es  zwar  sehr  wahrscheinlich,  alxT  nicht  ein- 
mal siciuM*  frstgrslrllt,  dass  es  die  V.  efferentia  sind,    mittelst   deren 
dir  Zufuhr  drr  abnorm  zahlreichen  farblosen  Blutkörperchen  zum  Blut 
au>  den   leukämischen   Lyniplidrüsen  geschieht.     Vollends  ist   gänzlich 
unbekannt,  wie  <li«'  Lymphe  besciiaffen  ist,    welche    aus    verkästen 
brii>en  abllies.^l,    und  nicht  antlers  steht   es  bei  allen   übrigen  krank- 
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haften  Processen  Seitens  der  Lymphdrüsen.     Was    aber   die   Lymph- 
gefösse  anlangt,  so  werden  Sie  zweifellos  sogleich    auf  die   Lymph- 
gefässentzündung  Ihr  Augenmerk    richten.      Aber,    so   häufig   der 
NameLyraphangoitis  auch  gebraucht  wird,  so  hat  es  damit  doch  eine  eigne 
Bewandtniss.     Denn  in  der  sehr  überwiegenden  Mehrzahl  dieser  Fälle 
ist  es  viel  mehr  eine  Entzündung  des  die  Lymphgefässe  einscheidenden 
und  umgebenden  Bindegewebes,  um  die  es  sich  handelt,    als  eine  der 
Gefässe  selber.     Meistens  ist  irgend  ein    infectiöser  Entzündungsheerd 
der  Ausgangspunkt  der  Lymphangoitis,    und  in  Wirklichkeit  bedeutet 
das  Ganze  nichts  Anderes,    als  dass  das    phlogogene  Agens    in    der 
Bahn  der  Lymphgefässe  fortkriecht,    überall    da,    wohin    es    gelangt, 
Entzündung  um  sich  hervorrufend.      Dass    an    diesen    Entzündungen 
auch  die  Wand  derjenigen  Lymphgefässe  sich  betheiligt,  welche  eigne 
Blutgefässe,  vasa  sanguinea  vasorum  lymphaticorum,  besitzen,    leugne 
ich    natürlich    nicht.     Auf    die  Beschaffenheit    der    Lymphe,    welche 
im  Lumen  solcher    entzündeten  Gefasse    strömt,    dürfte    aber   dieser 
Process    ebensowenig    einen   Einfluss  haben,    wie    die    Phlebitis    auf 
die    Zusammensetzung    des    Venenblutes.     Bedeutsam    wird    er    erst 
dann,  wenn  die  Gefässwand  vereitert,  wenn  die  Intima  resp.  das  En- 
dothel abgelöst,  kurz,  wenn  das  Gefäss  durch  die  Entzündung  derart 
afficirt  wird,  dass  sein  gerinnungshemmendes  Vermögen  verloren  geht; 
denn  dann  kommt  es  naturgemäss  zu  einer  Lymphthrombose,  die 
um  so  sicherer  sich  ausbildet,  als  die  Lymphe  in  diesen  Fällen  Ent- 
zündungslymphe, d.  h.  eine  sehr  leicht  gerinnbare  ist.     Noch  rascher 
thrombirt  die  Lymphe,    wenn  die  Wand    des  Lymphgefässes    nekro- 
tisirt,    während  meines  Wissens  Lymphthrombose    wegen  Stillstands 
nicht  beobachtet  wird,    solange  die  Lymphe  ihre  normale  Beschaffen- 
heit und  damit  ihre  geringe  Neigung  zur  Gerinnung  bewahrt.   Ander- 
weite pathologische  Processe,  wie  sie  an  den  Blutgefässen  vorkommen, 
als  amyloide  Degeneration,  Sklerose  etc.  gibt  es  an  den  Lymphgefässen 
nicht,  und  wenn  Sie  nach  der  Bedeutung  der  Lymphthrombose  fragen, 
so  kommt  für  den  Lymphstrom  selbst  nur    das    mechanische    Mo- 
ment in  Betracht:  durch  die  Gerinnung  ist  in  die  Lymphbahn  ein  ab- 
normer Widerstand  eingeschaltet,    der,    wenn  der  Thrombus    wie    ge- 
wöhnlich ein  obturirender    ist,    dem  Verschluss    des  Gefösses    gleich- 
gesetzt werden  nmss. 

Wir  kommen  damit  zu  dem  zweiten  Punkt,  den  etwaigen  Siö- 
rune^en,  welche  die  Strömung  der  Lymphe  betreffen.  Die  Lymphe 
wird  von  ihrer  natürlichen  Bahn  abgelenkt,  wenn  die  Wandungen  der 
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Lymphgefasse   eine   Continuitätstrennung   erfahren  haben.     Das 
kommt  sowohl  an  den  peripheren  Lymphgcfassen,  besonders  der  Extre- 
mitäten,   als    auch    am  D.  thoracicus   vor,    an  beiden  Stellen    durch 
Verletzungen,  doch  sind    auch  periphere  Lymphfisteln   durch  ülce- 
rativprocesse  gesehen,  und  mehrere  Male  ist  eine  Berstung  des  Brust* 
ganges  beobachtet  worden,    nachdem  derselbe  in  Folge   einer  Stenose 
sich  enorm  dilatirt  hatte.     Die  Lymphe,    welche  durch  eine  Oeffnong 
des  betreffenden  Gefässes  ausfliesst,  geht  unter  allen  Umständen  dem 
Lymph-  und  damit  dem  Blutstrom  verloren;    doch    ist   der   dadurch 
bedingte  Effect  keineswegs  in  allen  Fällen  blos  der  Menge  der  verlo- 
renen Lymphe  proportional.  Eine  periphere  Lymphorrhagie  ist  im- 
mer weit  unbedenklicher,  als  eine  aus  dem  D.  thoracicus.    Denn  durch 
diese  wird  dem  Organismus    nicht  blos  der  Chylus  ganz  oder  theil- 
wcise  entzogen,  sondern  auch  beim  ganz  nüchternen  Thier  scheint  die 
Rumpflymphe  eine  grössere  Dignität,    quoad  vitam,    zu  besitzen,    als 
die  der  Extremitäten.     Wenigstens  hat  Lesser'  in  Ludwig's  Labora- 
torium constatirt,    dass   man    nüchternen  Thieren    sehr   beträchtliche 
Mengen  Lymphe  aus  einer  Fistel  des  Brustganges  ohne  Schaden  ent- 
ziehen kann,  wenn  man  Pumpbewegungen  an  den  Extremitäten  macht, 
während  dieselben  bei  ruhiger  Haltung  der  Extremitäten  schon  nach  einem 
Lymphverlust  aus  dem  Ductus  sterben,  der  nicht  einmal  einem  Viertel 
der  Blutmenge  gleichkommt.    Was  aus  der  Lymphorrhagie  sonst  noi-h 
resultirt,    das  hängt    in  erster  Linie    davon  ab,   wohin  die  extravasi- 
rende  Lymphe  sich  ergiesst.     Bei  den  peripheren  Lymphfisteln  strömt 
dieselbe  wohl  ausnahmslos  nach  aussen;  das  ist  auch  bei  Verletzun- 
gen des  Brustganges  beobachtet  worden,    obschon  in  der  Regel    auch 
in  diesen  Fällen  und  jedenfalls    bei    den  Berstungen    des  Ductus  der 
Inhalt  in  die  entsprechende  seröse  Höhle  austritt.    Es  giebt  dann  chy- 
lösen  Ascites  und  chylösen  llydrothorax,  und  zwar  meist  von 
sehr  beträchtlicher  Massenhaft igkeit,  überdies  begreiflicher  Weise  nach 
etwaigen  Functionen  zu  sehr  rascher  Wiedererneuci-ung  tendirend.    l^t 
die  Continuitätstrennuni;    des  Ductus  die  Folge    einer    Ruptur    wegen 
abnonner  Ausdchnunir,  so  dürfte  eine  Wioderherstollunir    ausjresrhios- 
sen  sein;    nach  Verletzungen    dagegen  stösst  die  Heilung    gewühnli<"h 
auf  wenig  Schwierigkeit,  da  der  gcrinfre  Druck,  mit  dem  die  Lymphe 
überall  strömt,  eine  Vcrkb'bung  der  Wundränder  und  spontanen  Ver- 
schluss durch  Thrombose  wesentlich  bepinstiirt. 

Unter  diesen  Umsiänden    haben    die    eigentlichen   Erschwerungen 
und  Behinderungen    des  L\ mphstroni^  ein  grösseres  Interesse,    sei  es 
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dass  dieselben  einem  Wegfall  bewegender  Kräfte,  sei  es  dass  sie 
abnormen  eingeschalteten  Widerständen  ihren  Ursprung  ver- 
danken. Aber  giebt  es  denn  überhaupt  eine  Erschwerung  des  Lymph- 
stroms durch  das  erstgenannte  Moment?  Die  Triebkraft,  welche  je- 
denfalls das  Beste  für  die  Fortbewegung  der  Lymphe  leistet,  ist  ja 
mit  der  Transsudation  durch  die  Gefasswände  selbst  gegeben,  und 
von  einer  activen  Mitwirkung  der  Lymphgelasse  wissen  wir,  wie  ich 
vorhin  erst  andeutete,  Nichts;  mithin  kann  auch  die  sogenannte  Läh- 
mung der  Lyraphgefasse,  welche  als  Ursache  für  manche  Erweiterun- 
gen der  Lymphräume  hie  und  da  angegeben  wird,  reeller  Weise  nicht 
in  Betracht  kommen.  Fraglich  kann  meines  Erachtens  lediglich  sein, 
in  welcher  Weise  der  Lymphstrom  auf  den  Wegfall  der  bekannten 
Hülfskräfte  reagirt,  von  denen  die  Muskelbewegungen  gelegentlich 
auf  ein  Minimum  reducirt,  und  die  inspiratorische  Saugwirkung:  des 
Thorax  bei  sehr  flachen  Respirationen  und  vollends  bei  hochgradigem 
Emphysem  u.  dgl.  ganz  bedeutend  verringert  sein  kann.  Nun  aber 
wollen  Sie  dessen  eingedenk  sein,  dass  die  Lymphbildung  in  den  Ex- 
tremitäten bei  Fortfall  der  Muskelbewegungen  selber  ausserordentlich 
geringfügig  wird,  und  dass,  wenn  auch  die  inspiratorische  Saugwirkung 
des  Thorax  fortfällt,  immer  noch  die  diastolische  des  Herzens  übrig 
bleibt.  Wie  wenig  es  in  der  That  der  Thoraxaspiration  für  den  regel- 
mässigen Fortgang  des  Lymphstroms  bedarf,  lehrt  am  anschaulichsten 
das  Verhalten  desselben  bei  einem  curaresirten ,  künstlich  respiriren- 
den  Hunde;  wenn  Sie  bei  einem  solchen  die  Einflussstelle  des  D. 
thorac.  in  die  Subclavia  biosiegen,  so  können  Sie,  selbst  wenn  die 
Bauchhöhle  eröffnet  ist,  mithin  jede  Druckwirkung  von  Seiten  der 
Bauchmuskeln  wegfällt,  das  continuirliche ,  nur  mit  jeder  Diastole 
verstärkte  Einfliessen  der  Lymphe  in  die  Vene  durch  die  dünnen  Ge- 
fasswände hindurch  beobachten.  Darnach  glaube  ich  ganz  unbedenk- 
lich annehmen  zu  dürfen,  dass  so  lange  die  Lymphproduction  inner- 
halb der  normalen  Werthe  sich  hält,  auch  der  Wegfall  der  mehr- 
genannten Hülfskräfte  eine  nennenswerthe  Störung  des 
Lymphstroms  nicht  herbeizuführen  im  Stande  ist. 

In  viel  höherem  Grade  muss  dagegen  die  Einschaltung  ab- 
normer Widerstände  in  die  Lymphbahn  den  Lymphstrom  beein- 
trächtigen. Dergleichen  können  in  den  peripheren  Lymphgelassen 
in  mannigfachster  Gestalt  auftreten,  und  nicht  minder  kann  in 
den  Lymphdrüsen  der  Strom  auf  mehr  oder  weniger  starke  Hemm- 
nisse stosseu.     Indess  werden  Sie  gern  auf  die  Anführung  einschlägi- 
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ger  Beispiele  verzichten,  wenn  Sie  hören,  dass  selbst  die  vollstän- 
dige Unterbrechung  der  Lymphbahnen  durch  eine  Ligatur  ein  so 
gut  wie  folgenloser  Eingriff  ist.  Ja,  Sie  können  selbst  die 
Lymphdrüsen  in  der  Kniekehle  eines  Hundes,  resp.  die  grosse  Drüse, 
in  welche  die  Hauptlymphstämme  der  Vorderextremitäten  einmünden, 
vollständig  exstirpiren,  ohne  dass  hinterher  krankhafte  Erscheinungen 
an  den  Pfoten  oder  Beinen,  und  ohne  dass  insbesondere  eine  Spur 
von  Oedem  sich  einstellt.  Wie  das  möglich  ist,  lässt  sich  unschwer 
erklären.  Der  Grund  liegt  für  einmal  in  der  sehr  beträchtlichen  Zahl 
von  Lymphgefässen,  die  sich  unter  einander  vollständig  ersetzen  und 
für  einander  eintreten,  und  fürs  Zweite  darin,  dass  auch  die  Blut- 
capillaren  unter  Umständen  vicariirend  für  die  Lymphwege  fune- 
tioniren  können;  wenn  also  nach  Exstirpation  der  Lymphdrüse  zu- 
nächst die  sämmtlichcn  in  diese  eintretenden  Gelasse  unwegsam 
gemacht  sind,  so  übernehmen  die  Blutcapillaren  und  Venen  so  lange 
die  Abfuhr  auch  der  Parenchymsäfte,  bis  sich  durch  x\nastomosen 
mit  den  Lymphgefässen  der  angrenzenden  Körpertheile  neue  lympha- 
tische Abflusswege  hergestellt  haben.  Selbst  bei  Verschluss  des 
D.  thoracicus  beim  Menschen  durch  Tumoren  oder  eine  Narbe  oder 
Thrombose  der  V.  subclavia  ist  die  Entwicklung  collateraler  Abfluss- 
bahnen wiederholt  gesehen  worden,  welche  beim  Hund  so  gut  wie 
jedes  Mal  die  Folgen  der  Ligatur  des  D.  thoracicus  an  seiner  Ein- 
mündungsslelle auszugleichen  pflegen.  Bilden  sich  derartige  Collate- 
ralbahnon  nicht  aus,  dann  freilich  kommt  es  zu  ausgedehnter  An- 
stauung vor  Allem  des  Chylus,  demnächst,  obwohl  immer  in  viel 
geringerem  Grade,  auch  der  Lymphe  im  ganzen  Körper.  Der  Ductus 
selbst  diesseits  des  Hindernisses,  dann  die  Cvsterna  chvli  und  die 
mesenterialen  Chylusgefösse  dehnen  sich  zu  dicken  varicö sen 
Strängen  aus,  auch  die  Leber-  und  Nierenlymphgefasse  sind  auffäl- 
lig weit,  während  eine  abnorme  Dilatation  der  peripheren  Gefösse  nur 
vereinzelte  Male  gesehen  worden  ist.  Dass  die  so  stark  gedehnten 
Chylusgefässe  gelegentlich  bersten,  habe  ich  liinen  vorhin  erst  ange- 
führt. Aber  auch  abgesehen  von  doni  so  entstehenden  chylösen  As- 
cites, führt  die  Stcnoso  und  gar  die  Vorlegung  des  D.  thoracicus, 
wenn  keine  Col lateralbahnen  zu  Hülfe  kommen,  wohl  immor  zu  TIv- 
drops  Ascites  und  vermutlilich  auch  ücdcni  der  Uiiierleibsorgane:  wie 
es  mit  der  Haut  und  don  Kxtreniitätcn  steht,  ist  aus  der  l^itteralur 
nicht  mit  Sicherheit  zu  eulschciden,  da  sowohl  allgemeines  C)(»deni 
als  Folge  der  Unwegsamkeit  des  Brustganges   mehrere  Male  erwähni. 
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als  auch  von  vortrefflichen  Autoren  gerade  die  Abwesenheit  von  Was- 
sersucht in  anderen  Fällen  betont  wird*.  Die  Entscheidung  der  Frage 
wird  übrigens  auch  dadurch  erschwert,  dass  manche  Fälle  von  Ver- 
schluss des  Brustganges  durch  ein  constitutionelles  Leiden  complicirt 
waren,  welches  an  sich  dazu  angethan  war,  Wassersucht  zu  erzeugen, 
z.  B.  Verlegung  des  Ganges  durch  nietastatische  Krebsknoten.  Das 
gilt  ganz  besonders  für  das  unstreitig  weitaus  häufigste  Hemmniss, 
welchem  der  Lvinphstrom  im  D.  thoracicus  begegnet,  nämlich  die 
Zunahme  der  Venenspannung  durch  nicht  oder  ungenügend  compen- 
sirte  Herzfehler.  Dass  durch  dieses  Moment  die  Entleerung  des  Chy- 
lusstromes  in  die  Subclavia  wesentlich  erschwert  sein  muss,  bedarf 
keines  weiteren  Beweises;  aber  um  die  Wassersucht  der  Herzkranken 
zu  erklären,  brauchen  wir,  wie  Sie  wissen,  dieses  Moment  ganz  und 
gar  nicht  zu  berücksichtigen.  Sei  dem  aber,  wie  auch  immer,  so 
wollen  Sie  das  doch  beherzigen,  dass  diese  ganze  Frage  vom  Hydrops 
durch  Behinderung  der  Aufsaugung  und  des  Lymphstroms  nur  für  die 
abnormen  Widerstände  im  Brustgang  aufgeworfen  werden  kann.  Selbst 
die  totale  Sperre  der  gesammten  Lymphbahnen  eines  einzelnen 
Körpertheils  hat  niemals  Oedem  desselben  zur  Folge,  so  lange  die 
Lymphabscheidung  in  ihm  die  normale  ist.  Das  ist  für  die  Extre- 
mitäten durch  Versuch  und  pathologische  Erfahrung  über  allen  Zwei- 
fel festgestellt;  und  darum  scheint  es  mir  auch  für  die  Bauchhöhle 
sehr  gewagt,  mit  Wegner^  in  der  verminderten  Resorption  Seitens 
der  Zwerchfellspumpe  eine  unmittelbare  Ursache  für  Ascites  zu  sehen; 
selbst  wenn  die  Aufsaugung  Seitens  der  Zwerchfellslymphbahnen  ganz 
aulhören  sollte,  dürften  die  Blutgefässe  des  Peritoneum  genügen^,  das 
geringe  Quantum  Peritonealflüssigkeit  wegzuführen,  welches  behufs 
der  fortwährenden  Erneuerung  des  serösen  Transsudats  unter  normalen 
Verhältnissen  aufgesogen  werden  muss.  Es  führt,  wie  Sie  sehen,  in 
letzter  Instanz  Alles  auf  den  Einen  Punkt,  dass  nämlich,  wenn 
Hydrops  entstehen  soll,  die  Transsudation  aus  dem  Blute, 
d.  h.  also  die  Production  der  Lymphe,  über  die  Norm  ge- 
steigert sein  muss.  Warum  aber  hierin  der  Angelpunkt  der  gan- 
zen Oedemfrage  liegt,  dafiir  giebt  es  einen  sehr  triftigen  Grund.  Denn 
wenn  der  Wegfall  der  lymphatischen  Resorptionswege  deswegen  keine 
abnorme  Anstauung  von  Parenchym-  oder  Höhlenflüssigkeit  bewirkt, 
weil  die  Blutgefässe  die  Aufsaugung  übernehmen,  so  folgt  daraus  un- 
mittelbar, dass  jede  Störung  des  Resorptions Vermögens  der  Blutcapil- 
laren  viel  sicherer  zu  Oedem  führen  muss,  als  die  der  Lymphgefässe; 
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dass  aber  gerade  diejenigen  Vorgänge,  welche  die  Transsudation  von 
innen  nach  aussen,  d.  h.  die  Filtration  so  gewaltig  steigern,  dem  ent- 
gegen gerichteten  Flüssigkeitsstrora  direct  hinderlich  sein  mfissen, 
das  leuchtet  ohne  Weiteres  ein.  Demnach  werden  wir,  wenn  wir 
irgendwo  auf  ein  Oedem  oder  Hydrops  stossen,  immer  unser  Augen- 
merk darauf  richten,  welches  die  Ursache  der  pathologischen 
Steigerung  des  Transsudationsstroms  aus  den  Gelassen  des  be- 
treffenden Theils  ist.  Denn  den  Lymphstrom  werden  wir  in  der  sehr 
grossen  Mehrzahl  aller  Wassersuchten  nicht  blos  nicht  erschwert,  son- 
dern sogar  beschleunigt  und  vermehrt  finden  —  wenigstens  in 
allen  den  Fällen,  wo  nicht  noch  ein  besonderes  Hinderniss  sich 
demselben  entgegenstellt.  Ist  aber  eine  abnorme  starke  Transsuda- 
tion schon  für  sich  allein  im  Stande,  trotz  offener  Lymphbahnen  und 
trotz  gesteigerten  Lymphabflusses,  Oedem  zu  machen,  so  versteht  es 
sich  von  selbst,  dass  die  Schnelligkeit,  mit  der  das  Oedem  sich  ent- 
wickelt, und  der  Umfang,  welchen  dasselbe  erreicht,  um  so  mehr 
wachsen  werden,  je  geringer  die  Flüssigkeitsmenge  ist,  welche  aus 
dem  Theil  durch  die  Lymphgelasse  abgeführt  wird.  Erschwerungen 
und  Behinderungen  des  Lymphstroms  können,  das  ist  das 
Schlussergebniss  dieser  Erörterungen,  zwar  allein  kein  Oedem 
herbeiführen,  wohl  aber  ein  anderweitig  bedingtes  wesent- 
lich verstärken. 

Die  Bedingungen,  unter  denen  die  Transsudation  aus  den  Blut- 
gefässen abnorm  gesteigert  ist,  haben  wir  so  eingehend  bespro<"hen, 
dass  an  dieser  Stelle  auf  eine  erneute  Darlegung  derselben  verzichtet 
werden  darf.  Gleich  die  erste  und  wahrlich  nicht  die  geringste 
Schwierigkeit  bereitet  in  der  ganzen  Angelegenheit  der  Umstand,  dass 
in  Bezug  auf  die  Transsudation  die  Gefässe  des  gesammtcn  Körpers 
sich  nicht  übereinstimmend  verhalten.  Für  die  Unterleibs- 
gefiisse  gab  es  schon  früher  eine  Anzahl  Erfahrungen,  welche  auf  eine 
besondere  Beschaffenheit  ihrer  Wandungen  hinwiesen.  Nach  einem 
vielcitirten  Versuch  von  Herbst  ^  den  Brücke'  wiederholt  bestäticen 
konnte,  treten  bei  einem  Hunde,  in  dessen  Jugularvene  Milch  infundirt 
worden,  Milchküß:elclien  in  die  Lymphgefässe  der  Leber  und  der  übrigen 
Unterleibsorgane  ühor;  Analoges  hat  Toldf*  bei  Infusionen  von  auf- 
geschwemmtem Anilinblau  in  die  Blutbahn  des  Hundes  gesehen,  und 
dass  während  der  Verdauung  die  Chylusgefässe  des  Mevsenterium  con- 
stant  eine  Anzahl  rother  Blutkörperchen  führen,  habe  ich  Ihnen  schon 
mehrmals  erwähnt.     Zu  alledem  sind  dann  die  Ergebnisse    der  Vcr- 
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suche  über  hydrämische  Plethora^  gekommen,  welche  in  der  eclatan- 
testen  Weise  es  darthuii,  da^s  die  Gefasse  nicht  blos  der  Unterleibs- 
organe, sondern  aller  Organe,  deren  Function*  in  der  Abscheidung 
wässeriger  Secrete  besteht,  eine  ganz  andere  Durchlässigkeit  für 
Wasser  und  wässerige  Lösungen  besitzen,  als  die  des  übrigen  Körpers- 
Ich  habe  Ihnen  neulich  schon  hervorgehoben,  wie  nahe  der  Gedanke 
liegt,  dass  diese^igenschaft  der  Gefasswände  mit  der  secernirenden 
Function  der  betreffenden  Organe  im  Zusammenhange  steht.  Ein 
Mchreres  aber  über  diesen  Zusammenhang  auszusagen,  verstattet,  soviel 
ich  urtheilen  kann,  unser  gegenwärtiges  Wissen  nicht.  Dazu  fehlt 
uns  noch  die  exacie  Kenntniss  der  einzelnen  Glieder  und  Etappen  des 
Secretionsprocesses.  So  lange  uns  die  Einsicht  in  den  feineren  Mecha- 
nismus versagt  ist,  vermöge  dessen  dieselbe  arterielle  Congestion, 
welche  bei  fehlender  Erregung  der  Secretionsnerven  nicht  die  geringste 
Transsudation  mit  sich  bringt*",  einen  so  reichlichen  Durchtritt  von 
Flüssigkeit  geschehen  lässt,  wenn  sie  mit  der  Thätigkeit  der  Absonde- 
rungsnerven zusammentrifft,  solange,  sage  ich,  dürfte  es  vergebliche 
Mühe  sein,  da^  Verhalten  der  Drüsengefässe  gegenüber  der  Steigerung 
des  absoluten  Wassergehalts  des  Blutes  erklären  zu  wollen.  Eine 
Formulirung  der  Art,  dass  diese  Organe  von  Haus  aus  dazu  bestimmt 
sind,  die  Entlastung  des  Gefässsystems  von  allem  Fremdartigen  zu 
bewerkstelligen  und  dadurch  Menge  und  Beschaffenheit  des  Blutes  zu 
reguliren,  würde  für  einmal  nur  eine  Umschreibung  und  keine  Er- 
klärung der  Thatsachen  sein,  für's  Zweite  aber  wäre  selbst  damit  die 
eigentliche  Schwierigkeit  nicht  gehoben.  Denn  diese  besteht  darin, 
dass  bei  der  hydrämischen  Plethora  die  betreffenden  Gefässe  ganz 
unabhängig  von  der  Action  der  Secretionsnerven  die  Flüssig- 
keit durchlassen,  so  dass  durch  Salzwasserinfusion  auch  die  Speichel- 
drüsen eines  Hundes  hochgradig  ödematös  werden,  dessen  Chorda 
durch  Atropin  bis  zur  völligen  Unwirksamkeit  vergiftet  ist.  Stehen 
wir  aber  in  dieser  Beziehung  noch  vor  einem  ungelösten  Räthsel,  so 
ist  es  um  so  erwünschter,  dass  gerade  diese  Oedeme  der  hydrämischen 
Plethora  eine,  wenn  ich  so  sagen  darf,  practische  Bedeutung  nicht 
haben,  weil  sie  in  der  menschlichen  Pathologie  schwerlich  jemals  vor- 
kommen dürften. 

Die  Oedeme,  mit  denen  diese  zu  rechnen  hat,  sind  ausschliesslich 
zweierlei  Art,  nämlich  diejenigen,  welche  auf  venöser  Stauung,  und 
die,  welche  auf  Veränderung  der  Gefässwand  beruhen.  Aus  den 
früheren  Erörterungen  (p.  108  ff.)  wissen  Sie,  eine  wie  grosse  Rolle 
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die  Oedeme  der  ersten  Kategorie  in  der  Pathologie  spielen; 
allgemeine  Stauungs-   oder,    wie  das   genannt    wird,    mechaniscl| 
Wassersucht,  als  aiifh  solche  einzelner  Theile  gehören  zu  den  allU 
lichsten  Vorkommnissen,  jene  z.  B,  bei  den  ungeniJgend  uorapeusir 
Herzfehlern,  diese  bei  VeueDthrombose,''resp.  allerlei  anderen  Proces 
welche   den  Widerstand    auf  der  venösen  Seite   erhöhen.     Auch   hll 
ich  Ihnen  damals  darzuthun  versucht,  dass  der  eigeiitliph  bestimm 
Factor  das  Missverhältaiss  zwischen  Zufluss  und  Abßuss  ist,  and  i 
lediglich   auf  die  Verstärkung  dieses  Missverhältnisses  der  von  Rad 
vier"  geführte  Nachweiss  hinausläuft,  dass  niich  Lähmung  der  Vit 
motoren  auch  unter  solchen  Umständen  mechanisches  Oedem  ents 
unter  denen  es  ohne  jene  ausbleibt:    ein  Nachweis,    der  übrigens  ans 
leicht    erklärlichen   Gründen    den   Physiologen    und   Histologen    mehr 
imponirt  hat,    als  den  Pathologen.     Fragen  Sie  nun  aber  nach  Hein 
feineren  Mechanismus  des  mechanischen  Hydrops,  so  wird  Jedermai 
zunächst    an    die   Drucksteigerung    denken,    welche  in   Folge 
venösen  Stauung  nothwendig  in   den  Capülaren  eintreten  i 
so   unzweifelhaft    der  Druck    einer  der   Faotoren    ist,    welche  in 
Filtrationsprocess  maassgebend  eingreifen,    so  lässt  sich  doi^h  für  < 
Blutgefässe  direct  beweisen,    dass  deren  Wände  hinsichtlich  der  ] 
action  gegen  Druckänderungen  sich  anders  verhalten,  als  gewQhnlie 
physikalische  Membranen.     Denn  wenn    caeteris  paribus  die  Transs 
dation  durch   die  Capillaren    in    gleichem   oder  annäherndem  VerhSl 
niss  Kum  Binnendruck  wüchse,  so  wäre  ganz  und  gar  nicht  abzaseh«^ 
wesshalh    die    arterielle  Congestion,    welche  den  Capillurdruck 
weniger,    als  die    venöse  Stauung,    aber   doch    unzweifelhaft    erhöhij 
ohne    allen    und   jeden  Kinfluss    auf  die  Transsudation    in  dem 
treffenden  Theil  ist.     Das  aber  ist  sie,    und  zwar  nicht  blos  in  ( 
Haut  und  den  Muskeln,    sondern  auch  in  den  Drüsen;    wenn  Sio  i 
Secretionsnerven  der  Submaxillaris  eines  Hundes  mit  Atropin  rergifl 
erfolgt  auf  Reizung  der  Chorda,  wie  Heidenhain '"  gezeigt  hat,  no< 
die  schönste  arterielle  Congestion  in  der  Drüse,  aber  aus  einer  Kanti 
des  Halslymphstamms  fliesst  währenddess  nicht  ein  Tropfen  Lyn 
mehr,  als  vor  der  Reizung.    Erwägen  Sie  aber,  worin  sich,  abgesehl 
von  dem  Grad  der  Dnickst«igeruDg,  die  Blutbewegung  in  congeslioni 
und  gestauten  Capillaren  unterscheidet,  so  ist  es  die  Geschwindifl 
keil  des  Blutslroms,    die  in  dem  einen  Falle   bedeutend  erhöbt, 
anderen  um  ebenso  viel  verringert  ist     Bei  derjenigen  Stromveriai 
sumung,    welche    in   Folge    lokaler  Anämie    eintritt,    ist    freilich  i 
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Transsudation  durchaus  nicht  vermehrt;  aber  hier  ist  auch  der  Ca- 
pillardruck  nicht  blos  nicht  gesteigert,  sondern  sogar  unter  die  Norm 
erniedrigt,  und  deshalb  präjudicirt  diese  Thatsache  in  keiner  Weise 
der  Möglichkeit,  dass  zu  der  Drucksteigerung  noch  die  Strom  verlang- 
sam ung  hinzukommen  rauss,  um  die  Filtration  durch  die  Blutgefässe 
über  die  Norm  wachsen  zu  lassen.  Der  zweite,  noch  viel  auflEalligere 
Widerspruch  zwischen  den  Gesetzen  der  Capillartranssudation  und  der 
Filtration  durch  physikalische  Membranen  scheint  durch  die  jüngst  er- 
schienene Arbeit  Runebergs  ^^  über  Filtration  von  Eiweisslösungen 
gehoben;  denn  während  bisher  allgemein  angenommen  wurde,  dass 
durch  eine  Membran  um  so  mehr  Albuminate  filtriren,  je  höher  der 
Filtrationsdruck  ist,  so  hat  der  genannte  Autor  bei  Versuchen,  bei 
denen  er  als  Filtrationsmembran  frische  Kaninchendärme  anwendete, 
festgestellt,  dass  unter  sonst  gleichen  Verhältnissen  um  so 
weniger  Eiweiss  durchfiltrirt,  je  höher  der  Filtrationsdruck 
ansteigt.  Aber  wollte  man  auch  alle  Bedenken  vernachlässigen, 
welche  die  Identificirung  eines  Kaninchendarms  mit  der  lebenden  Ca- 
pillarwand  einflössen  muss,  so  lehrt  doch  eben  dieselbe  Versuchsreihe 
Runeberg 's,  mit  welcher  Zurückhaltung  aus  Experimenten  über  todte 
thierische  Membranen  Folgerungen  für  die  Transsudation  durch  die 
Capillaren  des  lebenden  Körpers  gezogen  werden  müssen.  Denn  Rune- 
berg constatirte  genau  dasselbe  Verhältniss  wie  bei  den  Eiweiss- 
lösungen, auch  für  die  Aufschwemmungen  fein  vertheilter 
Körper,  für  die  der  Darm  auch  um  so  weniger  durchlässig  wird, 
ein  je  höherer  Druck  auf  ihm  lastet.  Von  dem  Stauungstranssudat 
aber  wissen  Sie,  dass  es  gleichzeitig  ärmer  an  Eiweiss  ist,  als  nor- 
male Lymphe,  dagegen  erheblich  reicher  an  aufgeschwemmten  Be- 
standtheilen,  d.  h.  Blutkörperchen.  Somit  ergiebt  sich,  dass  wir,  wie 
ich  Ihnen  schon  einmal  betont  habe,  zur  Zeit  noch  nicht  im  Stande 
sind,  eine  mechanische  Theorie  des  Stauungsödems  aufzustellen,  dass 
wir  vielmehr  noch  unbekannte  Einflüsse  Seitens  der  lebenden 
Gefässwand  für  die  Deutung  heranziehen  müssen.  So  vielfach  dem- 
nach die  venöse  Stauung  Gegenstand  des  Experiments  und  der  patho- 
logischen Beobachtung  gewesen  ist,  so  ist  doch  auch  hier  das  Einzige, 
was  unbestreitbar  gesichert  ist,  der  thatsächliche  Befund;  wir  wissen, 
dass  in  der  Stauung  eine  grössere  Menge  von  Flüssigkeit  transsudirt, 
als  normal,  wir  wissen  ferner,  dass  dieselbe  arm  an  Eiweiss  und 
an  farblosen  Blutkörperchen  ist,  deshalb  auch  wenig  Neigung 
zur  Gerinnung  hat,    dass  dagegen  rothe  Blutkörperchen  um  so 
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reichlicher  im  mechanischen  Oedem  sich  vorfinden,  je  hochgradiger 
die  Behinderung  des  venösen  Abflusses  ist. 

Kommen  wir  schon  bei  der  mechanischen  Wassersucht  nicht  aus 
ohne  die  Annahme  eines  eigenthümlichen  Eingreifens  Seitens  der  Gefass- 
wand,  so  gebührt  letzterer  vollends  der  Löwenantheil  bei  allen  übrigen 
Hydropsieen,  so  mannigfache  Bezeichnungen  sie  auch  führen  mögen. 
Dass  es  von  den  verschiedenen  Eigenschaften  der  Gefasswand,  welche 
für  die  Beziehungen  zwischen  ihr  und  dem  circulirenden  Blute  in  Be- 
tracht kommen,  die  Porosität  oder  DurchLässigkeit  ist,  von  deren 
Aenderung  und  Steigerung  die  Zunahme  der  Transsudation  abhängt, 
haben  wir  früher  besprochen,  und  damals  auch  betont,  dass  es  sich 
so  gut  wie  ausschliesslich  in  diesen  Fällen  um  Vorgänge  in  den  Ca- 
pillaren  und  kleinen  Venen  handelt.  Aus  diesem  Grunde  kann  es 
auch  hier  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  der  eigentlich  bestimmende 
Factor  das  Verhalten  des  Endothels  ist.  Die  Endothelmembran 
ist  das  eigentliche  Filter  zwischen  Blut  und  umgebendem  Gewebe,  resp. 
Hohlraum,  sie  ist  es,  welche  trotz  ihrer  unsäglichen  Zartheit  und 
Dünne  unter  normalen  Verhältnissen  ausreicht,  um  nicht  Mos  die 
körperlichen  Bestandtheile  des  Blutes,  sondern  auch  den  grössten 
Theil  des  gelösten  Eiweiss  zurückzuhalten.  Weil  aber  das  Endothel 
eine  echte  thierische  Membran  ist,  so  gelten  auf  der  einen  Seite 
für  sie  die  Gesetze  der  Filtration  durch  thierische  Membranen,  mit 
denen  es  vollkommen  übereinstimmt,  dass  die  Salze  des  Blutes  in 
annähernd  derselben  Zusammensetzung  und  Menge  in  die  Transsudate 
übergehen,  dagegen  der  Eiweissgehalt  der  letzteren  unter  allen  Um- 
ständen kleiner  ist,  als  der  des  Blutsenim;  auch  habe  ich  Ihnen  so- 
eben erst  angeführt,  wie  die  von  Runeberg  festgestellten  neuen 
Lehrsätze  eine  theilweise  unmittelbare  Uebertragung  auch  auf  Capillar- 
membranen  gestatten.  Indessen,  wie  Sie  wohl  bemerkt  haben,  nur  eine 
theilweise.  Denn  das  Gefiissendothel  ist  auf  der  anderen  Seite  ein 
lebendes  Gewebe  oder,  wenn  Sie  wollen,  Organ,  mit  einem  zwar 
völlig  unbekannten,  aber  ganz  gewiss  regnn  Stoffwechsel.  Wir  können 
ja  nicht  einmal  die  chemischen  Bestandthcilo  cxact  angeben,  aus  denen 
das  Endothel  besieht,  geschweige  denn  die  Vorgänge  bezeichnen,  dun*h 
welche  es  sich  in  seiner  normalen  ZiisamnKMisetziing  erhält.  Nur  die 
Bedingungen,  welche  erfüllt  sein  müsson.  damit  es  sich  in  dieser  er- 
halte, vermögen  wir  allenfalls  anzugeben.  Dazu  gehört  vor  Allem, 
dass  das  Endothel  bespült  und  durchtlossen  wird  von  dem  normalen 
IMutstrom:    d.  h.   das    lUut    darf  weder   in    s(miut   Zusanimensi-t/unü, 
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noch  in  seiner  Menge  nnd  Strömungsgeschwindigkeit,  noch  in  seiner 
Temperatur  erheblich  von  den  normalen  Grenzwerthen  diflferiren. 
Weiterhin  darf  aber  auch  die  Flüssigkeit,  welche  die  Capillarwand 
von  aussen  umspült,  nicht  wesentlich  von  der  normalen  Lymphe  ab- 
weichen. Sobald  daher  Blut  oder  Lymphe  chemisch  differente  Sub- 
stanzen führen  und  mit  dem  Endothelrohr  in  Berührung  bringen,  so- 
bald deren  Temperatur  völlig  abnorm,  sobald  der  Eiweissgehalt  des 
Blutes  ein  abnorm  niedriger  wird,  sobald  der  Sauerstoflfgehalt  des 
Blutes,  wodurch  auch  immer,  unter  die  Norm  heruntergeht,  oder  so- 
bald örtliche  Kreislaufsstörungen  erheblicher  Art,  als  hochgradige 
Ischämie,  auch  starke  venöse  Stauung,  in  dem  Gefassgebiet  sich 
etablirt  haben  —  in  allen  diesen  Fällen  werden  wir  früher  oder 
später  eine  Reaction  Seitens  des  Endothels  erwarten  müssen.  Die 
Raschheit  ihres  Eintretens  und  die  Grösse  derselben  hängt  z.  Th.  von 
der  Stärke  und  Dauer  der  angeführten  Schädlichkeiten,  z.  Th.  von 
der  Empfindlichkeit  oder,  wenn  Sie  wollen,  Reizbarkeit  des  Endothels 
ab,  von  der  Sie  ja  sehr  gut  wissen,  dass  sie  keineswegs  an  allen 
Gefassen  die  gleiche  ist.  Aber  wenn  wir  auch  nicht  in  der  Lage 
sind,  die  Veränderungen,  welche  durch  die  resp.  Schädlichkeiten  am 
Endothel  hervorgerufen  werden,  exact  zu  präcisiren,  so  kennen  wir 
doch  etliche  der  Functions  Störungen,  welche  diese  Aenderungen 
ihrerseits  mit  sich  bringen.  Eine  dieser  Störungen  betrifft  die  Durch- 
lässigkeit, die,  wie  es  scheint,  durch  jede  derartige  Schädlichkeit,  so- 
fern sie  überhaupt  dadurch  afficirt  wird,  eine  Steigerung  erleidet. 
Und  zwar  zuerst  die  für  das  gelöste  Eiweiss,  und  demnächst  auch 
die  für  die  corpusculären  Elemente  des  Blutes.  In  dieser  Be- 
ziehung giebt  es  unstreitig  eine  gradweise  Steigerung  von  jener  zu 
dieser;  d.  h.  in  den  geringeren  Graden  der  Durchlässigkeitszunahme 
transsudirt  lediglich  eine  reichlichere  Menge  einer  Eiweisslösung  von 
höherem  Procentgehalt,  als  in  der  Norm;  in  den  stärkeren  Graden 
dagegen  auch  die  Blutkörperchen.  In  welchen  Proportionen  das  ge- 
schieht, das  mag  z.  Th.  auch  noch  von  anderen  Umständen  abhängen, 
so  z.  B.  ob  gleichzeitig  mit  der  Steigerung  der  Durchlässigkeit  auch 
die  Adhäsion  der  Gefässwand  zum  Blut,  d.  h.  die  Reibungswider- 
stände, zugenommen  und  dadurch  Randstellung  und  Stagnation  der 
Blutkörperchen  sich  ausgebildet  hat;  möglich  aber  auch,  dass  be- 
stimmte Schädlichkeiten  auch  bestimmte  Transsudationsstörungen  nach 
sich  ziehen.  Wenigstens  habe  ich  erst  kürzlich  Sie  auf  die  Momente 
hingewiesen,  welche  es  nicht  unwahrscheinlich  machen,  dass  die  Ver- 
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armung  des  Blutes  an  Sauerstoffträgern,  resp.  deren  mangelhaße 
Functionirung,  die  Permeabilität  der  Capillarwandungen  gerade  für 
rothe  Blutkörperchen  erhöht  (p.  397). 

Dass  wir  von  einem  wirkliclien  Verständniss  all  dieser  Vorgänge 
noch  so  weit  entfernt  sind,  das  wird  derjenige  am  meisten  bedauern, 
der  sich  der  ausserordentliclien  Häufigkeit  und  Wichtigkeit  der  ein- 
schlägigen Processe  vollauf  bewusst  ist.  Vor  Allem  gehört  hierher, 
wie  ich  gewiss  nicht  erst  hervorzulieben  brauche,  das  eigentlich  ent- 
zündliche Oedem;  ja  dasselbe  nimmt  unter  den  Wassersuchten  die- 
ser Art  einen  so  dominirenden  Platz  ein,  dass  es  nicht  ungerechtfer- 
tigt erscheint,  die  gesammle  Kategorie  danach  zu  benennen.  In  der 
That  habe  ichSie  früher(p.  261)daraut  aufmerksam  gemacht,  dass  das  so- 
genannte collaterale  Oedem  nichts  ist,  als  ein  entzündliches,  dass 
genau  dasselbe  vom  Oedem a  c.  glottidem,  von  gar  vielen  Fomien 
der  Hydrocele,  des  Hydrocephalus  etc.  gilt.  Aber  der  Begriff 
des  Hydrops  inflammatorius  ist  noch  viel  weiter  auszudehnen.  Das 
Hautödem  der  Trichinösen  in  der  Nähe  der  inficirten  Muskeln 
beruht  weder  auf  Lymphthrombose,  wie  Klob*^,  noch  auch  auf  Un- 
tergang von  Muskelkapillaren,  wie  Colberg*^  gemeint  hat,  sondern 
es  ist  einfach  ein  entzündliches.  Der  sog.  Hydrops  irritativus, 
der  bei  Individuen  mit  sehr  empfindlicher  Haut  auf  geringfügige  Reize 
eintritt,  die  sonderbaren  Fälle  von  acuter  Hautwassersucht  nach  evi- 
denten Erkältungen,  dann  die  sog.  Oedcme  ex  vacuo,  auch  die 
Kniegelenkswassersucht,  welche  nach  sehr  langer  Ruhehaltung  des 
Kniees  in  Streckung  eintritt,  sobald  das  Gelenk  wieder  bewegt  wird, 
zweifellos  endlich  auch  die  Oedeme,  welche  bei  der  acuten  Myelitis 
in  zuweilen  so  erstaunlich  kurzer  Zeit  sicli  entwickeln  **  —  xVUes  dies 
sind  Oedeme  wegen  gesteigerter  Durchlässigkeit  der  Gefässe,  also  ent- 
zündliche Oedeme.  W^as  allen  diesen  Oedemen  gemeinsam  ist,  wissen 
Sie  längst  und  habe  ich  soeben  zum  Ueberfluss  noch  angedeutet.  Es 
ist  der  relativ  hohe  Eiweissgehalt  der  Oedemtlüssigkeit,  sowie 
der  Gehalt  derselben  an  Blutkörperchen,  insbesondere  farb- 
losen, in  Betreff  deren  so  belräclitlichc  Differenzen  möglich  sind, 
dass  in  manchen  dieser  Wassersuchten  ungemein  wenig  Lyniphkörper- 
chen  gefunden  werden,  in  andern  dagegen  die  Zald  derselben  nahe 
an  die  der  fibrinösen  Exsudate  herankommt.  Wie  mit  diesen  Diffe- 
renzen auch  die  Neigung  zur  Gerinnselbildung  Hand  in  Hand  gehl, 
ist  Ihnen  aus  früherer  Aus<»ina!i(iers('l/iing  vollständig  ffeläufic.  Siw 
nach  würde  man  in  der  BesrhaHt'nheit    der    livdn)pisrhen    Flüssi&^keit 
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ein  vortrefniches  Kriterium  für  die  Differentialdiagnostik  gegenüber 
den  Stauungsödemen  besitzen,  wenn  niclit  die  sogenannten  cachec- 
ti sehen  Wassersüchten  in  die  ganze  Frage  eine  neue  Complication 
brächten. 

Mit  diesem  Namen  sind  seit  langer  Zeit  die  Wassersuchten  be- 
legt, welche  bei  unverändertem  Filtrationsdruck  und  unverändertem 
Filier  durch  eine  Aenderung  des  dritten  Factor  bedingt  sein  sollten, 
von  dem  der  ganze  Filtrationsvorgang  nothwendig  beeinflusst  sein 
muss,  nämlich  der  Beschaffenheit  der  filtrirenden  Flüssigkeit, 
im  vorliegenden  Fall  also  des  circulirenden  Blutes.  Nun,  ich  habe  mich 
schon  an  anderer  Stelle  bemüht  (p.  364  ff.),  den  Begriff  des  hydrä- 
mischen  Oedems  auf  sein  richtiges  Maass  zurückzuführen.  Wäre 
die  Capillarwand  wirklich  eine  einfache  thierische  Membran,  welche 
lediglich  den  Gesetzen  der  Filtration  und  Diffusion  folgte,  so  hätte 
man  ganz  gewiss  sehr  gutes  Recht,  eine  Steigerung  der  Transsudation 
zu  erwarten,  sobald  der  Eiweissgehalt  des  Blutserum  sich  verringert. 
Darüber  herrscht  unter  allen  Autoren  vollst«  Einigkeit  und  auch 
Ruueberg  hat  dies  nur  bestätigen  können,  dass  Eiweisslösungen  um 
so  leichter  durch  thierische  Membranen  filtriren,  je  weniger  concentrirt 
sie  sind.  Aber  für  die  normale  Capillarwand  trifft  das  ganz  und  gar 
nicht  zu.  Das  Blut  kann  auf  die  Hälfte  seines  normalen  Trocken- 
rückslandes  verdünnt  sein,  ja  durch  die  Ohrgefasse  eines  Kaninchens 
kann  eine  noch  viel  dünnere  Eiweisslösung  durchgeleitet  werden,  ohne 
dass  eine  Spur  von  Oedem  entsteht,  oder  der  Lymphstrom  irgendwie 
vermehrt  ^vird.  Das  wird,  wie  Sie  Sich  erinnern,  erst  anders,  wenn 
die  Durchlässigkeit  der  Gefasswandungen  eine  gegen  die  Norm  ver- 
änderte, gesteigerte  geworden.  Wodurch  diese  pathologische  Steigerung 
der  Permeabilität  gesetzt  worden,  ist  für  den  in  Rede  stehenden  Punkt 
irrelevant;  ich  eriimere  Sie  z.  B.  daran,  dass  bei  den  Nephritikern 
sehr  oft  unzweifelhafte,  entzündliche  Erkrankungen  der  Haut  dem 
Anasarca  voraufgehen.  Von  besonderem  Interesse  aber  ist  der  Um- 
stand, dass  die  hydrämische  Blutbeschaffenheit  selber  ein 
solches  Moment  ist,  welches  bei  längerer  Dauer  derselben 
die  Permeabilität  der  Gefässwände  erhöht.  Die  Versuche  und 
Erfahrungen,  aus  welchen  dies  hervorgeht,  habe  ich  Ihnen  neulich 
schon  mitgetheilt,  und  ich  würde  jetzt  nicht  darauf  zurückkommen, 
wenn  ich  nicht  ausdrücklich  hervorheben  möchte,  dass  diese  That^ache 
es  gestattet,  die  Kategorie  des  cachectischen  Oedems  auch  ferner  auf- 
recht zu  erhalten.     Nur  wollen  Sie  dessen  eingedenk  sein,    dass    die 
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Hypalbuniinose  zwar  die  outfornte,  aber  nicht  die  unmittel- 
bare Ursache  dieser  Wassersucht  ist,  und  dass  die  letztere  direct 
abhängt  von  der  Aenderung  der  Gefässwand,  also,  wenn  Sie  meinen 
vorhin  gemacliten  Vorsehlag  aceeptiren,  ein  entzündlicher  Hydrops  ist. 
Aber  allerdings  mit  einer  durchaus  von  den  übrigen  entzündlichen 
Oedenien  abweichenden  Oedemflüssigkeit.  Denn  da  eine  abnorm  dünne 
Eiweisslösung  in  den  Gefässen  circulirt,  so  wird  zwar  sehr  viel  Flüs- 
sigkeit, aber  von  einem  sehr  geringen  Eiweissgehalt  transsu- 
diren,  und  wenn  keine  anderen  Gründe  für  Körperchenextra vasation 
vorliegen,  wird  das  Oedeni  auch  sehr  arm  an  körperlichen  Ele- 
menten sein.  Die  P'lüssigkeit  des  cachectisclien  Oedems  hat  sonach 
viel  grössere  Aehnlichkeit  mit  der  des  mechanischen,  als  des  entzünd- 
lichen Hydrops,  trotzdem  es  seiner  ganzen  Entstehungsgeschichte  nach 
dem  letzteren  viel  näher  steht,  als  der  Stauungs Wassersucht. 

Hiermit  glaube  ich  Ihntm  die  Momente  angegeben  zu  haben,  unter 
deren  Berücksichtigung  Sie  einen  Hydrops,  auf  den  Sie  stossen,  richtig 
zu  beurtheilen  im  Stande  sind.  Die  Beschaffenheit  der  Oedemflüssig- 
keit wird  in  manchen  Fällen  zu  einem  sicheren  Entscheid  führen,  das 
Wesentliche  wird  aber  immer  sein,  die  Gesammtheit  des  Falles  ins 
Auge  zu  fassen  und  so  die  Ursache  des  Hydrops  aufzudecken.  Wenn 
Sie  Sich  dies  zum  Principe  machen,  werden  Sie  auch  nicht  Gefahr 
laufen,  über  die  Natur  (Mner  Wassersucht  *Sich  zu  täuschen,  die  der 
Effect  mehrfacher  Ursacjieu  ist;  denn  wiMin  bei  einem  Hvdräniischen 
Thrombose  entsteht  oder  wenn  die  ödematöse  Kxtremität  eines  Herz- 
kranken sich  entzündet,  muss  der  Charakter  der  Oedemflüssigkeit  frei- 
lich sich  erheblich  von  der  des  typischen  Stauungstranssudates  ent- 
fernen. Derartige  Complicationen  können  di(*  Beurtheilung  des  Einzel- 
falls bedeutend  erschweren,  sie  können  das  ganze  Bild  undeutlich 
machen  und  verwischen,  au  der  l*]xistenz  der  vorhin  entwickelten  Ka- 
tegorieen  von  Wass(M'sucht  ab(T  wird  daran  nichts  geändert.  Und 
auch  (hirin  werden  wir  uns  durch  solche  Fälle  nicht  beirren  lassen, 
dass  es  Oedeme  aus  an(hTcn  Gründen,  als  den  dargelegten,  nicht  giebt  -- 
wenn  wir  aiicji  mtvh  nicht  im  Stande  sind,  allr  vorkommenden  Oedeuie 
einer  unserer  Kat(*i:<u*i(M'ii  einzureihen.  Denn  so  liegt  die  Sache  leider 
bei  einem  Oed'-m,  wehhcs  sowohl  hinsichtlich  der  Häufigkeit  seines 
Auftretcn>  als  i:iuva  hcsondcr^  hinsichtlich  seiner  Bedeutung  iur  den 
Organismus  ^icll^i^•ht  da^  wichtigste  i>t ,  das  überhauj)t  vorkimmit. 
nämlich  dem  LunL^-nödcin.  Nicht  als  ob  das  Lunirenödem  jedes- 
mal    der  Krklärun^     un/uiiänülich    wän^!       Vielmehr    wird     Niemand 
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zweifeln,  dass  ein  Oedera,  welches  die  obere  Hälfte  des  ünterlappens 
einer  J^unge  einnimmt,  während  die  untere  hepatisirt  ist,  oder  welches 
in  der  Nachbarschaft  eines  Lungenabscesses  auftritt,  ein  entzünd- 
liches in  optima  forma  ist.  Aber  ausser  diesen  giebt  es  andere,  so 
zu  sagen,  selbstständige  Formen  von  Lungenödem.  Bekanntlich  tritt 
dasselbe  ungemein  häufig  in  Agone  auf,  und  zwar  nicht  blos  bei 
Ncphritikern  oder  Herzkranken,  sondern  auch  bei  allen  möglichen 
anderen  Leiden,  bei  Carcinose  so  gut  wie  bei  Rückenmarkserkrankun- 
gen  etc.,  und  vergleichen  Sie  die  Sectionsprotokolle  von  Menschen, 
die  an  diesen  oder  andern  chronischen  Krankheiten  gestorben  sind,  so 
werden  Sie  ausserordentlich  oft  als  directe  Todesursache  „Lungen- 
ödem-* verzeichnet  finden.  Noch  interessanter  sind  die  meist  so 
stürmisch  auftretenden  Anfälle  von  Lungenödem,  von  denen  be- 
sonders gern  Kranke,  welche  an  irgend  einer  allgemeinen  Kreislaufs- 
slörung  leiden,  plötzlich  ohne  oder  nach  ganz  geringfügigen  Vorboten 
betroffen  werden,  nachdem  sie  unmittelbar  zuvor  durchaus  keine 
schweren  oder  bedrohlichen  Erscheinungen  dargeboten  haben.  An 
Hypothesen  behufs  Erklärung  dieser  so  gefahrvollen  Lungenödeme 
fehlt  es  allerdings  nicht.  Ganz  besonders  hat  man  vielfach 
Steigerung  des  Drucks  in  den  Lungencapillaren  dafür  in  Anspruch 
genommen,  und  seit  Virchow*®  die  wiederholt  beobachtete  Thatsache, 
dass  Hunde  durch  Injection  von  Oel  oder  Aufschwemmungen  feinver- 
theilter  Partikeln  in  die  V.  jugularis  öfters  unter  hochgradigem  Lungen- 
ödem zu  Grunde  gehen,  auf  die  Wirkung  des  Ueberdrucks  in  den 
Gefassen  diesseits  der  Verstopfungen  zurückgeführt  hat,  ist  die  Mei- 
]iung,  dass  arterielle  Congestionen ,  so  gut  wie  venöse  Stauungen,  in 
den  Lungen  Oedem  hervorrufen  können,  eine  ganz  allgemein  verbrei- 
tete geworden.  Indess  lässt  sich  gerade  an  den  Lungen  aufs  Schla- 
gendste demonstriren,  dass  die  Steigerung  des  arteriellen  Druckes  da- 
selbst niemals  Oedem  macht;  denn,  wenn  Sie  einem  Kaninchen  oder 
Hunde  den  linken  Hauptstamm  der  A.  pulmonalis  und  dazu  noch  die 
in  den  oberen  Lappen  der  rechten  Lunge  tretenden  Arterienzweige 
ligiren,  oder  wenn  Sie  bis  drei  Viertel  des  gesammten  Arterienquer- 
schnittes durch  Emboli  verlegen,  so  entsteht,  wenn  der  noch  erhal- 
tene Rest  der  Lungengefässbahn  überhaupt  noch  zum  Leben  ausreicht, 
in  diesem  niemals  Oedem.  Auf  der  anderen  Seite  konnte  ich  Ihnen 
zwar  früher  anführen  (p.  127),  dass  nach  Verschluss  der  Venen  eines 
Lungenlappens  derselbe  in  wenigen  Stunden  durch  und  durch  hämor- 
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liiagisch  infan-irf.  wird;    dass  a^ber  die  eiufache  ErsthweriiHg    des  \ 
nösen  Abflusses  in  den  Lungen  durchaus  nicht  zu  gesteigertpr  Tra 
sudation  und  Ocdcm  fuhrt,    lehrt  jede  Stenose    des  Ostium    venös 
sinistrura  in  der    unzweideufjgsten  Wt'lse.      Darum    kann    auph 
Lungenödem,  welches  bei  Hunden  und  Kaninchen,  denen  der  Aort 
bogen  unterbunden  worden,    üuwpüen    dem    Leben    ein    Ende 
nicht  aliein  von  der  venösen  Stauung  in  den  Lungen  herrühren, 
diese  Deutung  spricht  auch  der  Umstand,    dass    keineswegs    all«  \ 
behandelten  Thiere  an  Lungenödem  zu  Grunde  gehen:  vielmehr  stfl 
sich  dieses  nur  bei  einzelnen  Exemplaren  ein,    während    die  Melir 
ganz  allmälig,  manchesmal  erst  nach  Verlauf  von  fi— 8  Stunden  i 
mehr,  unler  immer  zunehmender  Dyspnoe  verenden,  ohne  d 
iatra  vit^m  schaumige  Flüssigkeit    aus  Mund    und    Nase    tioaUy 
auch  post  mortem  die  Lungen  feurhter  wären  als  gewöhnüeli. 
dadurch  wird  überhaupt  die  ganze  Frage    vom  Lungenftdem    so 
erschwert,  dass  dasselbe  nach  allerlei  Eingriffen  gelegentlich  und  i 
weilen,  aber  ganz  und  gar  nicht  jedesmal  eintritt.    So  ist  es  auch  o 
Oel-  oder  analogen  Embolieen,  mag  dabei  die  Verlegung  der  haagn 
capillaren  allmälig  oder  lasch  hintereinander  geschehen:  die  bei  Vfm 
tem  meisten  Thiere  sterben  einfach  an  AthmungsinsufficieiiK.     Fw 
liat  Pokrowsky"  bei  einzelnen  Kaninchen  und  Meersrhweinchen,  4 
er  Kohlenoxyd  athmen  Hess,  Lungenödem  gesehen,    während  ieö 
durchaus    nicht    die    gewöhnliclie   Todesursache    der    an   Kohleiidl 
Erstickten  zu  sein  pflegt.     Endlich  erinneren  Sie  Sich,  dass  die  ! 
wasserinfusionen  bei   vereinzelten  Thieren    tötltliches  Lungenödem 
zeugten,  bei  allen  übrigen  aber  die  Lungen    absolut    trocken    Miebl 
Spricht  nicht  diese  auffällige  Inconstanz  dagegen,  dass  es  rein  m« 
nische  Momente  sind,  denen  das  Lungenödem  in  diesen  Kälten  aeid 
Ursprung  verdankt?     Dass  es  aber  um  ein  wirkliches  Oedem,  d.fj 
um  eine  abnorm  reichliche  Transsudation    aus    den  Blut^elasäen 
dabei  handelt,  darüber  kann  Angesichts  des  Eiweissgehalts  derO«d4 
flüssigkeit  und  der  zahlreichen  rothen  Blutkörperchen,  die  immer  4 
rin  vorkommen,  nicht  der  geringste  Zweifel  obwalten.      Wa«  i 
ist,  das  die  Gelasse  zu  einer  zuweilen  so  plötzlichen  und   so   : 
haften  Transsudation  veranlasst,  das  vermag  icli  Ihnen  nicht  m 
und  nur  das  Eine  möchte  ich  zum  Schluss  bemerken,  dassjUles  i 
erwogen,  das  Lunpenödem    der  Sterbenden  nicht    sowohl    die  Ülfa 
des  Todes,  als  der  Effect  der  Agone  zu  sein  scheint:  die  Mensch^ 
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sterben    nicht,    weil    sie    Lungenödem    bekommen,  sondern 

sie    bekommen  Lungenödem,    weil    sie    im    Begriff  sind    zu 
sterben. 
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*  Heller,  Med.  Ctlbl.  1869.  p.  545  »Lassar,  Virch.  A.  LXIX.  p.  516. 
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Zweiter  Abschuitt 

Pathologie  dei?  Ernährung. 


Einleitende  Bemerkungen  über  den  physiologiscben  Stoffwechsel    der  Gewebe    luid 
die  Bedingungen  desselben.     Trophische  Nerven. 


Wir  haben  die  Pathologie  der  Circulation  an  die  Spitze  unserer 
Erörterungen  gestellt,  weil  diese  gewissermassen  im  Mittelpunkt  der 
gesainniteii  Vorgänge  steht,  wehhe  im  (ietriebe  dos  menschlii-hen  Or- 
ganismus ablaufen.  Ehe  wir  uns  jetzt  aber  zu  den  specielleren  Ka- 
piteln der  Verdauung,  Athmung  u.  s.  w.  wenden,  erscheint  es  noih- 
wendig,  zuvor  den  Aenderungen  der  l>es(halTenheit  der  Appa- 
rate eine  eingehende  Betrachtung  zu  widmen,  welche  im  Organismus 
ihätig  sind.  Denn  die  Circulation  gewährt  zwar  das  Material  zu  den 
gesammlen  Leistungen  des  Körpers  und  seiner  einzelnen  Theile:  dass 
aber  diese  LiMstungen  in  den  iind  den  bestimmten  Formen  auftreten, 
das  hängt  von  der  Hinrichtung  der  einzelnen  Apparate  ab.  Sie  jnüs>on 
in  Ordnung  sein,  wenn  das  Leben  und  seine  physioh)gischen  Functionen 
regelnM.'hr  vor  sich  gehen  soUen:  je(h»  Aenfh.'rung  ihrer  Beschaffenheit 
muss  deshalb,  sobald  diesellM»  eiriigermassen  erheblich  ist,  eine  Slöruns: 
der  L(Mstungen  na<h  sich  ziehen.  Daraus  folgt  aber,  dass  wir  um;:e- 
kelirt  in  der  PatJMdogie  der  letzteren  fortwährend  daran  gemahnt 
wenlen,  \\\\>  mit  den  r>edinirungen  vertraut  zu  machen,  durch  wel**he 
die  Ncrs'hieihnen  Drirane  Aenderungen  in  ihn^n  chemischen  un<l  nior- 
phohigisi-lirn  Verhalten  ertahren. 

Mit  \\\r  guKMU  Hecht  wir  aber  die  Pathologie  der  Circula- 
tion Allem    V(U*ange>!<'ll!    IiiImmi,    da>    rruieht    sich    sogleich  au^    drr 
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Ueberlcgung,  dass  die  letzlere  es  auch  ganz  wesentlich  ist,  durch 
welclie  die  normale  Beschaffenheit  der  einzelnen  Apparate  und  Organe 
bedingt  ist.  Denn  der  thierische  Organismus  und  seine  Apparate  ar- 
beiten bekanntlich  nicht  wie  eine  Maschine,  welche,  während  sie  ar- 
beitet, selbst  ganz  unverändert  bleibt  und  lediglich  von  aussen  ihr 
zugeführte  lebendige  Kräfte  in  andere  verwandelt.  Vielmehr  beruht 
die  gesammte  Arbeitsleistung  aller  Apparate  des  Körpers  und  damit 
dieses  selbst,  auf  chemischen  Processen,  die  in  ihm  ablaufen, 
mittelst  deren  Spannkräfte  in  lebendige  Kräfte  umgesetzt  werden. 
Die  Gesammtsumme  dieser  chemischen  Processe  bezeichnen  wir  mit 
dem  Ausdruck  des  Stoffwechsels,  und  wir  sprechen  von  einem 
Stoffwechsel  des  Gesammtorganismus ,  sowie  von  einem  Stoffwechsel 
seiner  einzelnen  Theile.  Wie  durch  den  Gesammtstoffwechsel  der 
ganze  Organismus,  so  werden  durcli  den  Stoffwechsel  der  einzelnen 
Theile  diese  selbst  in  normaler  Beschaffenheit  erhalten;  und  jede  Stö- 
rung dieses  Stoffwechsels  muss  die  Beschaffenheit  der  Apparate  alte- 
riren.  Wollen  wir  also  vor  der  Erörterung  der  Pathologie  der  spe- 
ciellen  Functionen  erst  einen  Einblick  gewinnen  in  die  Bedingungen, 
unter  denen  die  einzelnen  Apparate  ihre  regelrechte  Beschaffenheit 
erhalten,  resp.  einbüssen,  so  heisst  das  nichts  Anderes,  als  eine  Er- 
örterung des  Stoffwechsels  jener.  Wir  können  aber  noch  einen 
Schritt  weiter  gehen.  Denn  es  dürfte  wohl  gegenwärtig  von  Nie- 
mandem bestritten  werden,  dass  die  Vorgänge,  welche  die  Ernährung 
der  Organe  und  Gewebe  vermitteln,  in  ihren  Elementartheilen  ge- 
schehen. Das  aber  sind  Zellen  oder  wenigstens  Zellenderivate, 
wie  die  Muskel-  oder  Nervenfasern,  wie  die  Fasern  und  die  Inter- 
cellularsubstanz  des  Bindegewebes,  und  so  ist  es  gerade  dieser  Theil 
der  Pathologie,  wo  das  cellulare  Princip  in  sein  volles  Recht  tritt. 
In  der  That  ist  aucli  von  den  ausgesprochenen  Gegnern  der  Cellular- 
pathologie  die  Berechtigung  derselben  für  die  Analyse  der  patho- 
logischen Ernährungsproccsse  rückhaltslos  anerkannt  worden,  und 
nach  dem  eben  Gesagten  kann  eine  wissenschaftliche  Pathologie  der 
Gewebsernährung  auch  nur  auf  cellularpathologischer  Grundlage  unter- 
nommen werden. 

Wäre  nur  das  Fundament  ein  besseres,  auf  dem  wir  weiter  bauen 
könnten!  Aber  wenn  wir  nach  den  physiologischen  Kenntnissen  auf 
(li(*sem  Gebiete  fragen,  so  giebt  es  eine  Reihe  ganz  ausgezeichneter 
Arbeiten  über  den  Gesamm Istoffwechsel,  durch  die  da.s  gegenseitige 
Verhält niss    der    Gesammteinnahmen    und    Ausgaben    des    thierischen 
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Or«:;anisniiis  iiuior  mannigfach  variironden  Bedingungen  in  gnind- 
legon<lcr  Weise  fest^est(»lli  ist.  Mit  den  Ergebnissen  dieser  Unter- 
snchiingon,  die  mehrfacli  aucli,  z.  B.  beim  Stoffwechsel  im  Hiinger- 
zustand ,  das  Gebiet  der  Pathologie  streifen,  sind  Sie  in  der  Physio- 
logie bekannt  gemaclit  worden,  und  Sie  werden  eine  Wiederholung 
derselben  mir  um  so  bereitwilliger  erlassen,  als  in  allen  Lehrbüchern 
der  Physiologie  ausführlich  darüber  berichtet  ist.  Sobald  wir  aber 
den  Gewebestoffwechsel  in*s  Auge  lassen,  so  ist  das,  was  wir 
vom  Wechsel  der  Materie  in  den  Kiementen  der  einzelnen  Organe 
unter  normah'U  Verhältnissen  wissen,  dermassen  dürftig,  dass  dieses, 
doch  zweifellos  hochwichtige  Kapitel  der  allgemeinen  Physiologie  in 
den  Lehrbüchern  mit  ganz  wenigen  Worten  ptlegt  abgethan  zu  werden, 
in  denen  der  Histologie  natürlich  erst  gar  nicht  berührt  wird.  W;is 
wir  von  diesen  Processen  überhaupt  einigermassen  kennen,  reducirt 
sich  günstigsten  Falles  auf  den  Anfang  und  das  Ende  derselben: 
d.  h.  wir  vermögen  zu  beurt heilen,  welches  Material  den  Geweben 
und  ihren  Zellen  zugeführt  und  dargeboten  wird,  und  kennen  auch, 
wenn  schon  keineswegs  vollständig,  das,  was  man  füglich  als  Aus- 
gaben der  Geweb(*  ihren  Kinnahmen  gegenüber  stellen  darf.  Es 
wird  bekanntlirh  den  Geweben  in  der  Lvmphe  oder  Transsudat flüssisr- 
keit  eine  theils  (M-hte,  thejls  unerhte  wässerige  Lösung  von  anorj:;«!- 
nischen  und  organiscIuMi  Su!).>(an/en  zugeführt,  während  zugleich  Sauer- 
stoff zu  ihn<Mi  aus  den  Tapillaren  übertritl.  I^\streiten  die  Gewebe 
hieraus  ihre  Kinnahme,  so  gi'schieht  ihre  Ausgabe  in  zweierlei  WVIst'. 
Kür  (Mnmal  geben  sie  Kohiensäun»  und  gewisse  organisehe  und  an- 
organische Substanzen  an  das  lUut,  resp.  die  sie  ums})ülende  Lymphe 
ab,  welche  dadurch  wieder  dem  Blute  zurückirebracht  wt^rden.  Fürs 
Zweite  aber  geben  eine  Anzahl  von  Organen  auch  Bestandtheile  an- 
derswohin ab,  theil.s  direci  nach  au>S(Mi,  aus  dem  Körper  hinaus,  wie 
die  verhornten  Zellen  der  Kpidermis  und  die  oberflächlichsten  Zellen- 
laü:e:i  der  geschichteten  Kpithelliäul«\  wie  den  llauttalg  und  SfhweiH>, 
die  Milch,  iwuh  den  Schleim  diverMM-  Srhieimhäute,  theils  in  be- 
sninlcre  prätnrmirie  Kanäle  und  Behälier,  >o  alle  drüsigen  Secretioni'u 
im  Innern  i|c<  Kr»rpers.  von  denen  einige  sehlie>slieh  auch  nach  ans^-^Mi 
knniinen.  wie  der  Harn,  der  Saamen,  der  mit  <len  Viin^s  eniloerte 
Theil  d»'r  (ialh'  und  der  [)arms<'cr«tr,  andr'n*  aber  wieder  in  »lio 
Sät'iem;i-N«'  de>  Kr»rpers  /nrü«'kkehren,  wie  «ler  Speirhel,  Magensaft  imc., 
>n\veii   diesellien   reN(»rl»iri    werden. 

\)\r   l*rn«esse  al'cr.    wejrhe  /.wichen   Kinnahme   und   Aus:ral>e   «jor 
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Organe  und  Gewebe  liegen,  sind  zum  bei  Weitem  grössten  Theil  noch 
durchaus  unbekannt.  Dass  freilich  das  Wasser,  welches  in  den 
Speichel,  den  Harn  etc.  übergeht,  der  Hauptsache  nach  dasselbe 
Wasser  ist,  welches  vom  Blute  in  die  Organe  gebracht  und  dort  ein- 
fach transsudirt  ist,  darüber  kann  füglich  kein  Zwoifel  sein:  aber 
schon  für  die  anorganischen  Bestandtheile,  die  Salze,  steht  es  keines- 
wegs so  einfach,  und  welche  Schicksale  vollends  die  organischen  Sub- 
stanzen erfahren,  von  dem  Augenblick  an,  dass  sie  von  den  Geweben 
aufgenommen  werden,  bis  dahin,  dass  die  specifischen  Bestandtheile 
die  Organe  verlassen,  das  ist  noch  fast  überall  in  tiefes  Dunkel  ge- 
hüllt. Zunächst  sind  wir  durchaus  nicht  unterrichtet  über  die  Art 
und  Weise,  wie  die  Elemente  der  verschiedenen  Organe  die  ihnen  in 
der  Lymphe  dargebotenen  Bestandtheile  in  sich  aufnehmen.  Wir 
wissen  nicht  einmal,  ob  sie  von  vorn  herein  nur  gewisse  Stoffe  auf- 
nehmen, also  mit  einer  Auswahl  zu  Werke  gehen,  oder  ob  sie  ohne 
solche  Auswahl  aufnehmen  und  Alles  das  wieder  abgeben,  wa«  sie 
sich  nicht  zu  assimiliren  vermögen;  und  zwar  wissen  wir  das  schon 
darum  nicht,  weil  es  sich  bislang  unserer  Kenntniss  entzieht,  ob  das 
unmittelbar  aus  den  Capillaren  abgeschiedene  Transsudat  aller  Orten 
gleichartig  beschaffen  ist,  oder  nicht  vielmehr,  wofür  ich  Ihnen  ja 
mehrfache  Erfahrungen  beigebracht  habe,  quantitative  und  selbst 
qualitative  Differenzen  darbietet.  Noch  weit  hinderlicher  für  das  Ver- 
ständniss  dieser  Vorgänge  ist  aber  der  Umstand,  dass  wir  den  Modus 
der  Aufnahme  des  zugeführten  Materials  Seitens  der  Gewebselemente 
absolut  nicht  kennen.  Hoppe*  hat  erst  kürzlich  wieder  darauf  hin- 
gewiesen, dass  die  Annahme  einer  Zuführung  des  Materials  in  die 
Elemente  durch  Diffusion  für  die  Kohlenhydrate  mindestens  nicht 
wahrscheinlich,  für  Albuminstoffe,  Fette,  Lecithin  u.  s.  w.  sogar  völlig 
unstatthaft  ist,  da  diese  Stoffe  in  wässerigen  Lösungen  gar  nicht 
diffusionsfahig  sind.  Es  muss  deshalb  die  Aufnahme  des  in  der 
Lymphe  dargebotenen  Materials  ganz  wesentlich  in  anderer  Weise  ge- 
schehen, in  Betreff  deren  wir  einstweilen  noch  völlig  auf  Hypothesen 
angewiesen  sind.  Aber  auch  die  weiteren  innerhalb  der  Gewebs- 
elemente ablaufenden  Vorgänge  sind  nicht  viel  besser  aufgeklärt. 
Sehr  weit  verbreitet  in  den  Zellen  der  verschiedensten  Organe  ist  das 
Vermögen,  fermentative  Processe  einzuleiten,  und  durch  sie  hochcom- 
plicirte  Substanzen,  besonders  eiweissartige  Körper,  zu  spalten;  und 
des  Weiteren  besitzen  dieselben  Zellen  die  Fähigkeit,  die  Spaltungs- 
producte  mittelst    des    zutretenden  Sauerstoffs   zu  oxydiren.     Oxyda- 
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tionen  spielen  unzweifelhaft  im  Stoffwechsel  der  Gewebe  eine 
grosse  RoUe,  und  es  ist  sogiir  die  durchgehende  Regel,  dass  eiofa 
Verbindungen  von  den  Organen  abgegeben  werden,  als  sie  aufnel 
Aber  die  Details  dieser  Oxydatioosproeesse.  die  Zwi,s(Oieuslufen  zwisd 
Anfang  und  Ende  sind  uns  noc^h  fast  überall  versc^hlossen,  und  über 
die  etwaigen  synthetischen  Vorgänge,  die  möglicher  Weise  gerade  bä 
der  Erneuerung  der  Gewebe  von  grosser  Bedeutung  sein  können, 
wir  ebensowenig  unterriehlet.  Die  Aufhellung  dieser  compli 
Vorgänge  ist  eine  Aufgabe,  die  noch  fast  vollständig  von  der  Zuki 
ihre  Lösung  erwartet,  und  die  um  so  schwieriger  ist,  als  sie  an 
jedem  einzelnen  Organ  oder  Gewebe  gesondert  in  Angriff  genommen 
werden  muss.  Denn  jene  Vorgänge  sind  keineswegs  überall  glei<db 
artige;  vielmehr  darf  man  schon  a  priori  erwarten,  dass 
differenter  Natur  sein  müssen,  je  nach  dem  Leistungseffecte. 
durch  die  chemischen  Processe  in  den  verschiedenen  Orgaoeo 
zielt  wird. 

Denn  mittelst  dieser  Processe  wird  eben  Alles  geleistet,  was 
Organismus  und  seine  Apparate  vollbringen.  So  in  erster  Uni« 
Secretionen.  Sie  kommen  sämmtlich  in  der  Weise  zu  Stande, 
die  Drüsenzellcn  gewisse  Bestandtheile  des  Transsudats  in  sich 
nehmen  und  mittelst  derselben  die  Bestandtheile  des  Secrotos  fl 
circn;  denn  selbst  soweit  die  Drüse  die  Stoffe  schon  fertig 
bildet  im  Transsudat  erhält,  wie  das  Wasser  und  die  Salze  oder 
in  der  Niere  den  Harnstoff,  werden  dieselben  doch  erst  integrii 
Bestandtheile  der  Zellen,  bevor  sie  in  das  Secret  übergehen. 
Zweite  resalliren  aus  den  chemischen  Processen  sänimtliche  Bei 
gungen  im  Organismus,  und  Kwar  sowohl  die  molocutaren,  d. 
Wärme,  als  auch  diejenigen,  welche  von  der  contraclilen  Sul 
der  glatten  und  quergestreiften  Muskelfasern  und  von  dem  cnntr»ctilca' 
Zell  Protoplasma  geleistet  werden.  Für*»  Dritte  endlich  beruht  «I&ü 
gesaramte  Wachs th um  des  Körpers  und  die  RRgeoeratioR 
und  Neubildung  seiner  Theile  lediglich  und  allein  auf 
chemischen  Processen.  Denn  tis  giebt  keinen  nndereo  Modus, 
neue  Elemente  entstehen  können,  als  indem  schon  esistirend« 
das  ihnen  dargebotene  Material  in  sich  aufnehmen,  sich  a.<isiniilin«. 
dadurch  selbst  grösser  werden  und  aus  sich  neue  tilcnivnlartli«Uo 
productren.  Das  Material  bekommen  sie  wcmgstous  von  dein  Zeit- 
punkt des  Kmbryonallebens  ab,  in  dem  Herz  und  Kreislauf  hprgis 
stellt  sind,    vom  Blut-  resp.  Transsudatstrom,    and  zwar  in  der  !■«■ 
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riode  des  Wachsthums  so  reichlich,  dass  fortwährend  mehr  Elemeatar- 
theile  und  Gewebe  producirt  werden,  als  zum  Ersatz  der  verbrauchten 
erforderlich  ist.  Aber  ich  brauche  Ihnen  nicht  erst  ausdrücklich  her- 
vorzuheben, dass  mit  dem  Ende  der  Wachsthumsperiode  die  Neubil- 
dungs-  und  Regenerationsvorgänge  nicht  abgeschlossen  sind.  Vielmehr 
gehen  dieselben  ja,  wenn  schon  in  sehr  ungleicher  Energie  in  den 
verschiedenen  Qrganeu  und  Geweben,  während  des  ganzen  Lebens 
fort,  und  immer  sind  es  die  gleichen,  freilich  noch  fast  völlig  un- 
bekannten chemischen  Vorgänge,  durch  die  es  ermöglicht  wird,  dass 
die  Bestandtheile  des  Bluttranssudats  in  die  specifischen  Bestandtheile 
der  verschiedenen  Gewebe  sich  verwandeln. 

Gerade  die  Leistungen  dieser  dritten  Kategorie  sind  es  nun,  die 
uns  vorzugsweise  interessiren ,  wenn  wir  die  Bedingungen  einiiren 
wollen,  durch  welche  die  Organe  in  ihrer  normalen  Beschaffenheit  er- 
halten werden.  Freilich  wollen  Sie  wohl  belierzigen,  dass  die  Natur 
des  thierischen  Organismus  und  seiner  Vorrichtungen  es  ganz  und  gar 
nicht  zulässt,  eine  scharfe  Trennung  zwischen  den  im  engeren  Siime  so 
genannten  Arbeitsleistungen  —  Secretionen  und  Bewegungen  —  und  den 
Regenerationsleistungen  zu  statuiren.  Denn  im  Ablauf  der  Lebens- 
erscheinungen geht  Beides  jederzeit  Hand  in  Hand.  Es  giebt 
keine  Arbeitsleistung  des  Organismus,  ohne  dass  dadurch  zugleich  die 
Regeneration  der  Gewebe  befördert  würde,  und  andererseits  erwächst 
durch  die  Erneuerung  der  Gewebe  fast  ausnahmslos  für  den  Orga- 
nismus noch  irgend  ein  anderer  Gewinn,  es  wird  dadurch  für  seine 
allgemeinen  Zwecke  Etwa.s  geleistet.  Am  allereinleuchtendsten  ist  das 
für  diejenigen  Secrcte,  welche  nachgewiesenermassen  auf  Kosten  der 
oonstituirenden  Elemente  der  betreuenden  Drüsen  gebildet  werden. 
Wenn  die  Milch  ein  Zerfallsproduct  der  Zellen  der  Milchdrüse  ist,  so 
involvirt  die  Milchsecretion  immer  einen  Untergang  und  unmittelbar 
anschliessende  Regeneration  jener  Zellen  —  da  wir  dieselben  ja  nie- 
mals in  den  Milch  producirenden  Drüsen  vermissen.  Genau  dasselbe 
gilt  von  den  Talgdrüsen,  von  d«n  Hoden;  aber  auch  bei  der  Milz, 
den  Lymphdrüsen,  dem  Knochenmark  ist  es  ganz  unmöglich  die  blut- 
bereitende Arbeit  von  der  fortlaufenden  Erneuerung  dieser  Organe  zu 
trennen.  Bei  den  Muskeln  ferner  und  etlichen  Drüsen,  z.  B.  der 
Leber,  sind  freilich  unsere  Kenntnisse  von  den  morphologischen  Vor- 
gängen, die  bei  ihrer  Thätigkeit  in  den  Elementartheilen  derselben 
ablaufen,  viel  zu  gering,  als  dass  wir  über  den  Umfang  und  das 
Maass  der  etwaigen  Verbrauchs-  und  Erneuerungsprocesse  Bestimmtes 
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aussagen  konnten.  Indessen  steht  doch  soviel  fest,  dass  auch  Muskel- 
fasern und  Leberzellen  keine  stabilen  Apparate  sind,  welche,  am 
mit  Hoppe  zu  reden,  zugeführte  Nährstoffe  fabrikmässig  verarbeiten. 
Vielmehr  geschieht  auch  ihre  Arbeit  auf  Kosten  ihrer  eigenen  Sub- 
stanz, und  wenn  auch  vermuthlich  die  organisirte  Form  der  Faser 
oder  Zelle  erhalten  bleibt,  so  kann  es  doch  keinem  Zweifel  unter- 
liegen, dass  der  Inhalt  der  Form  bei  und  durch  die  Arbeit  wechselt 
und  sich  erneuert. 

Die  angeführten  Beispiele  können  wenig-^tens  /.  Th.  auch  zu- 
gleich als  Beleg  der  umgekehrten  These  dienen,  dass  nämlich  bei 
jeder  Regeneration  auch  für  den  Gesanmitorganismus  Etwas  geleistet 
wird.  Die  Talgdrüsen,  die  Milz  und  Lymphdrüsen  möchten  sogar 
zweckmässiger  in  diesem  Sinne  herlxjigezogen  werden,  weil  es  sieh 
bei  ihnen,  soviel  wir  wissen,  um  continuirliche,  ununterbrochen 
durch  das  ganze  Leben  fortgehende  Vorgänge  handelt;  es  geschieht 
bei  ihnen,  unabhängig  von  allen  anderweiten  Einflüssen,  ein  fort- 
währender Verbrauch  und  Wiederersatz  von  Elementen,  und  was  sie 
abgeben,  ist  ein  Gewinn,  eine  Leistung  für  den  Organismus.  Ein 
Gewinn  dieser  Art  resultirt  überhaupt  nothwendig  für  denselben  aus 
allen  l^>neuerungsvorgängen,  weil  ja  das  Verbrauchte  dem  Säftestrom 
des  Organismus  immer  anheimfällt  und  hier  weiter  verwendet  werden 
kann:  mit  Ausnahme  höchstens  der  directen  Abstossung  mich  aussen, 
welcher  die  verhornten  Theile  der  E[)idermis  unterliegen.  Man  braucht 
<leshalb  erst  gar  nicht  auf  die  Wärme  zu  recurriren,  welche  ganz  ge- 
\\nss  bei  allen  Neul)ildungen  und  Regeneraiionen,  wenn  auch  in  ge- 
ringem Maasse,  erzeugt  wird,  um  in  dieser  unlöslichen  Verbin- 
dung der  verschiedenen  Leistungen,  und  ganz  besonders 
der  im  engeren  Sinne  sogenannten  Arbeitsleistungen  mit 
den  ErneuerungsvorgängtMi  der  Organe  und  Gewebe  eine  der 
characterislischesten  Kigenthümlii-hkeiten  des  thierischen  Lebens  zu 
erkennen.  Dies  muss  man  >ich  jederzeit  vergegenwärtigen,  wenn 
man  in  das  Verständniss  der  Vorgäufre,  auf  denen  die  Physiologie 
und  Pathologie  der  Ernähruiiix  IxTuht.  einigermassen  eindringen  will. 
So  wenig  der  Organismus  während  des  Lebens  jemals  aufhört,  Wärme 
zu  prnduciren,  Bewetrmip'n  zu  vollbringen  und  allerlei  andere  Arbeit 
zu  verrichten,  so  wenig  <'iul(M  jcnlal^  der  fortdauernde  Verbrauch  und 
die  Erneuerung  der  (iewehe.  Die  Lebhaftigkeit,  mit  der  diese  Ge- 
websorneuerung  vor  sich  ireht,  /»mlm  an  den  verschiedenen  Orcranen 
und  selbst  an  den  verschiedenen  Theilen  derselben  Organe  die 'denkbar 
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grössteu  Differenzen;  aber  absolut  vStabil  ist  kein  Theil  des  lebendigen 
Körpers.  Wir  kennen,  wie  bemerkt,  nur  erst  an  gewissen  Organen 
mehr  oder  weniger  genau  die  ehemischen  Processe  und  die  morpho- 
logischen Vorgänge,  mittelst  deren  der  Verbrauch,  der  Untergang  der 
constituirenden  Elemente  bewirkt  wird,  und  über  die  regenerativen 
Processe  ist  —  was  Sie  nach  dem  vorhin  Angeführten  nicht  wundern 
wird  —  womöglich  noch  weniger  Sicheres  ermittelt.  Aber  das  wissen 
wir,  (lass  dieselben  aufs  Innigste  mit  den  Bedürfnissen  des  Orga- 
nismus und  seinen  Arbeitsleistungen  zusammenhängen.  Die  Knapp- 
heit, welche  in  der  ganzen  Einrichtung  des  thierischen  Organismus 
waltet,  zeigt  sich  auch  hier  in  der  eclatantesten  Weise.  Der  physio- 
logische Körper  erhält  nichts  üeberflüssiges,  nichts,  was  keine  der 
Gesammtheit  zu  Gute  kommende  Arbeit  leistet.  Die  Zellen  der 
Thymus  werden  von  dem  Augenblicke  an  nicht  wieder  ersetzt,  wo 
andere  Organe  dem  Körper  das  leisten,  was  vorher  jene  gethan,  und 
der  Callus  nach  einer  Fractur  schwindet,  soweit  er  nicht  den  statischen 
Zwecken  des  Körpers  dient. 

Aus  diesen  Ueberlegungen  ergiebt  sich",  soviel  ich  sehe,  mit  un- 
mittelbarer Consequenz,  dass  für  die  Erhaltung  der  Organe  und  Ge- 
webe in  ihrem  normalen  Stand  und  Beschaffenheit  die  regelmässige 
Circulation  eines  normal  beschaffenen  Blutes  und  die  phy- 
siologische Thätigkeit  der  Organe,  d.  h.  ihrer  constituirenden 
Elemente,  gleich  noth wendig  sind.  Das  circulirende  Blut  bringt 
zu  den  Geweben  die  für  ihren  Stoffwechsel  nöthigen  festen,  flüssigen 
und  gasigen  Bestandiheile;  ohne  das  circulirende  Blut  kann  selbstver- 
ständlich eine  Erneuerung  des  Verbrauchten  und  Abgenutzten  absolut 
nicht  geschehen,  und  wenn  das  Blut  in  zu  geringer  Menge  oder  in 
fehlerhafter  Mischung  zu  den  betreffenden  Organen  gelangt,  so  müssen 
unzweifelhaft  die  chemischen  Processe,  welche  in  den  Geweben  und 
ihren  Zellen  ablaufen,  darunter  leiden.  Daraus  folgt  aber  noch 
nicht,  dass  bei  einer  sehr  reichlichen  Zufuhr  regelrechten  Blutes  nun 
auch  der  Stoffwechsel  aller  Organe  ein  entsprechend  verstärkter  sein 
nmss.  Denn  dazu  gehört  des  Weiteren  noch,  .dass  diese  Organe  für 
einmal  fähig,  für\s  Zweite  aber  auch,  wenn  ich  so  sagen  darf,  dazu 
erregt  und  veranlasst  sind,  mehr  Material  in  sich  zu  verarbeiten;  ohne 
gleichzeitigt?  stärkere  Thätigkeit  ihrer  Zellen  ist  eine  verstärkte  Zu- 
fuhr von  Material  für  die  Organe  werthlos.  Wenn  Sie  aber  fragen, 
woduK'h  die  Action  der  zelligen  Elemente  erregt  und  ausgelöst  wird, 
so  müsste  ich  in  eine  Betrachtung  über  die  Ursachen  des  Lebens  ein- 
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treten,  wollte  ich  eine  einigemiassen  genügende  Antwort  geben.  Denn 
wir  können  nicht  iimlnn  die  thierischen  Zellen  uns  während  des  Lebens 
in  einer,  wenn  schon  dem  Grade  nach  sehr  wechselnden,  doch  unaus- 
gesetzten inneren  Bewegung  zu  denken,  von  der  es  sich  unserer  Kennt- 
niss  entzieht,  was  ihr  den  letzten  Anstoss  gegeben.  Für  das  ganze 
Gebiet  des  eigentlichen  Wachsthums  insbesondere  kommen  wir,  wie  ich 
Ihnen  später  eingehender  darlegen  werde,  ohne  die  Annahme  einer 
von  Anfang  an  dem  Keime  immanenten,  durch  Vererbung  übertra- 
genen Fähigkeit  nicht  aus,  schon  Aveil  nur  auf  diesem  Wege  das 
nach  Dauer  und  Intensität  so  überaus  ungleiche  Wachsthum  der 
diversen  Organe  dem  Verständniss  zugängig  gemacht  werden  kann. 
Mit  dieser  Vorstellung  steht  es  andererseits  durchaus  nicht  im 
Widerspruch,  dass  die  Grösse  der  inneren  Bewegung,  d.  h.  der 
Zellenthätigkeit,  au(*h  unter  physiologischen  Verhältnissen  innerhalb 
gewisser  Grenzwerihe  schwankt.  So  scheint  in  einigen  Geweben  in 
der  That  die  Energie  des  Zellenstoffwechsels  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  direct  mit  der  Grösse  der  Zufuhr  auf-  und  niederzugehen. 
Doch  gilt  das  im  besten  Falle  nur  für  eine  beschränkte  Gruppe  der- 
selben, wie  vermuthlich  die  Bindesubstanzen,  auch  die  Epidermis  u.  A., 
für  die  grosse  Mehrzahl  aller  Organe  und  insbesondere  alle  diejenigen, 
die  wir  als  die  eigentlichen  Arbeitsorgane  anzusehen  gewohnt  sind, 
würde  dagegen  eine  derartige  Anschauung  durchaus  fehlerhaft  sein. 
Auf  ihren  Stoffwechsel  ist  vielmehr  ein  ganz  anderer  Factor  von  weit 
grösserem  Einlluss,  nämlich  das  Nervensystem. 

Jeder  von  Ihnen  weiss,  dass  die  Thäiigkeil  sämmtlicher  quer- 
gestreift(Mi  und  wahrscheinlich  auch  aller  glatten  Muskeln  nicht  blos 
vom  N<M-v(Misystem  b<^herrscht,  sondern  dass  sie  sogar  unter  physio- 
logischen Verhältnissen  ausschliesslich  durch  Nerveneinfluss  ausgelöst 
wird,  der  Art,  dass  kein  Muskel  sich  konirahirt  ohne  Erregung  Sei- 
tens seines  Nerven.  Ganz  ebenso  steht  es  mit  der  Secretion  zahl- 
reicher Drüsen,  als  .Speicheldrüsen,  Schweissdrüsen,  Pankreas:  und 
wenn  für  die  übrigen  Venhiuungsdrüsen  und  etliche  andere  eine  der- 
artige Abhängigkeit  vom  Nerven(Mnfluss  bislang  nicht  mit  Sicherheit 
nachiicwiesen  ist,  so  spricht  doch  gar  Manches  dafür,  dass  es  sich 
auch  bei  ihnen  nicht  anders  verhält.  Mindestens  ist  es  daselbst,  ge- 
nau so  wie  bei  allen  Muskeln  und  den  obengenannten  Drüsen,  Ner\'en- 
einlluss,  der  ihnen  in  den  crAveiterlen  Arterien  das  reichlichere  Material 
zuführt,  dessen  sie  zu  ihrer  Arbeit  bedürfen.  Muskeln  und  Drüsen 
gewähren  hiernach  die  edatantesten  Beispiele  dafür,  wie  das  Nerven- 
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System  in  directester  Weise  in  die  chemischen  Processe  eingreift, 
welche  im  Innern  der  Gewebseleraente  ablaufen.  Wenn  aber  durch 
die  chemischen  Processe,  die  bei  der  Muskel-  und  Drüsenthätigkeit 
in  diesen  Organen  vor  sich  gehen,  auch  Wie  BeschafiFenheit  und  der 
Zustand  der  betreffenden  Organe  sich  ändert,  nun,  so  genügt  der  ein- 
fache Hinweis  auf  diese,  um  die  so  oft  aufgeworfene  und  so  viel  um- 
strittene Frage  nach  der  Existenz  trophischer  Nerven  als  eine  in 
dieser  Allgemeinheit  vollkommen  müssige  erscheinen  zu  lassen;  jeder 
motorische  oder  secretorische  Nerv  ist,  sofern  er  in  den  Stoffwechsel 
und  damit  die  Ernährung  der  Muskeln  und  Drüsen  sehr  entschieden 
eingreift,  zugleich  ein  trophischer.  Doch  ist  in  Wirklichkeit  die 
ganze  Discussion  nicht  über  diesen  Punkt,  sondern  ganz  im  Gegen- 
theil  darüber  geführt  worden,  ob,  neben  und  abgesehn  von  der  Ar- 
beit, auch  die  übrige  Lebensthätigkeit  der  Zellen  vom  Nervensystem 
beherrscht  werde,  oder  mit  anderen  Worten,  ob  diejenigen  chemischen 
Processe  in  den  Gewebselementen ,  durch  die  keine  eigentliche  Arbeit 
geleistet  wird,  vom  Nervensystem  abhängig  sind,  resp.  durch  dasselbe 
regulirt  werden. 

Freilich,  wer  sich  der  ungemeinen  Differenzen  in  der  Innervation 
der  verschiedenen  Gewebe  erinnert,  und  weiterhin  erwägt,  welche 
Complicationen  bei  der  Untersuchung  der  Lebensverrichtungen  des  thie- 
rischen  Organismus  sich  auf  jedem  Schritt  herausstellen,  der  wird  schwer- 
lich eine  einheitliche  Antwort  auf  jene  Frage  envarten.  Bei  einigen 
Organen  und  Geweben  stehen  die  Elementartheile  in  so  inniger  Ver- 
bindung mit  den  Nerven,  dass  deren  letzte  Endigung  in  jenen  selbst 
sich  befindet;  bei  andern  ist  von  einem  derartigen  Zusammenhang 
auch  entfernt  keine  Rede:  sollen  wir  wirklich  glauben,  dass  die  Ab- 
trennung der  Nerven  bei  beiden  ein  ganz  gleichwerthiges  Ereigniss 
sei?  Auf  der  anderen  Seite  wollen  Sie  bedenken,  dass  mit  dem 
Wegfall  der  Innervation  nicht  blos  die  Sensibilität  und  Motilität  eines 
Theils  aufgehoben  ist,  sondern  auch  die  Circulation  in  ihm  schwere 
Störungen  erleiden  muss,  die  wenigstens  bei  den  äusseren  Theilen 
nicht  ohne  schädliclic  Rückwirkung  auf  die  Temperatur  derselben 
bleiben  kann,  und  Sie  werden  mir  zugeben,  es  sind  Gründe  genug, 
die  zur  Vorsicht  in  der  Deutung  der  Erscheinungen  mahnen,  welche 
im  Gefolge  von  Innervationsstörungen  sich  einstellen. . 

Prüfen  wir  nun  unter  dieser  Reserve  die  klinischen  und  experi- 
mentellen Thatsachen,  welche  von  den  Autoren  als  Beweise  für  das 
Vorhandensein  und  den  Einfluss  trophischer  Nerven  beigebracht  werden, 
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SO  kann  u:\\   wenigstens    mich  dem  Eindruck    nicht  entziehen,    dass 
dieselben  von  sehr  ungleicher  Dignität  sind.    Von  den  Nerven  wissen 
wir  seit  lange,    dass,    wenn  ihre  Continuität  unterbrochen  wird,    der 
periphere  Stumpf  regelmässig  atrophirt.     Aber   auch  für  die 
Körpermuskeln  sind  im  letzten  Decennium  eine  grosse  Reihe   von, 
wie  mir  sr-heint,  überzeugenden  Erfahrungen  gewonnen  worden,  denen 
zufolge  sie  einer,  zuweilen  sogar  sehr  bedeutenden  Atrophie  anheim- 
fallen,   wenn  ihr  nervöser  Zusammenhang  mit   dem  Rückenmark  ge- 
lrennt wird.     Endlich  ist    es    seit  Bernard    häufig  gesehen  worden, 
dass  die  Unterkieferdrüse    des  Hundes    sich  erheblich  verkleinert, 
wenn  der  Slanmi  des  Lingualis  Quinti  od(»r  auch  nur  sein  Drüsenast 
durchschnitten  worden.     Für  diese  Fälle,    auf  die  ich  eingehender  im 
Kapitel  von  der  Atrophie  zu  sprechen  konmie,    dürfte  ein  echter  und 
unzweifelhafter    trophischer  Einlluss    bestimmter  Nerven    und  Nerven- 
cent ren  sich  nicht  bestreiten  lassen.    Aber  sie  betreffen,  wie  Sie  wohl 
bemerken  wollen,    ausser  den  Nerven  selber  gerade  wieder  Muskeln 
und  Drüsen,    d.  h.  solche  Organe,    die  in  morphologischer  und  func- 
lioueller  Hinsicht   so  innig  mit  den  Nerven   verknüpft  sind,    dass  sie 
gewissermassen    als  Endorgaiie    derselben    angesehen  werden    dürfen: 
und  (^s  können  deshalb  die  aus  ihnen  gezogenen  Schlüsse    durchaus 
nichi    schlechthin    auf   die    übrigen  Organe    und    Gewebe    übertragen 
wrrden.    AVif  ai)er  steht  es  \m  diesen  mit  den  angeblichen  trophischen 
Nrrvencinllüsscn?     Si^lir  viele    und    verschiedenartige  Störungen    sind 
hier  zum   l>e\vris<*  derselben    heranöjezogen  w(»rden,    von   Niemandem 
in  neuester  Zeit   mit   grösserer  Sorgfalt,    als  von  Charcot*.     Er  bt»- 
ruft  sich  in   erster  Linie  auf  allerlei  entzündliche  Affectionen,    die 
nacli  Nervenverlelzunjxen  eintreten;  der  Trigeminuskeratitis  und  Vagus- 
IHH'umnnie  bei;'egnen  wir  unter  seinen  Argumenten   nicht  minder,    als 
den  herpetischen   und    peniphigösen  Hauiaifectionen    und   der  diphthe- 
rischen Harnblasenentzündung  (lelähniter.     Für's  Zw(Mte   führt    er   ge- 
wisse Verändr'ruiiiieii  der  äusser<'n  Haut  nach  Schussverletzungeu  vnn 
Nerven  an,    die  bcNonders  im  amerikanischen  Sccessionskriege  studirt 
worden  sin«!"'.  I)ie  Haut  \nrzni:s\vei^e  der  Finger  und  Zehen  hat  man  öfters 
pa[)ierdnnn,  dalM'i  irlatt   und  ulänzend  werden  sehen;  oder  ab*»r  die 
Kpidermis  seliuppt  >ich  ^tark  ab,  die  Näpd  werden  rissiir  und  ahnonn 
.stark  iifkriiinnit .  auch  «ler  Haaiwu»lis  iTtiilirt   Veränderungen,    sei  es, 
dass  er  p'rinp'r,  >ei  !♦>,  dass  er  im  (iegeutluMl  üppiger  wird.     Wfiter- 
hin  iilaubt   er  auch  c|)roiii>ch<'   theil>  entzündliche,    theils  atrophische 
Proiesse    an   den    <i  denken    und   den   Knochen    von    Kxtremi täten. 
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deren  Muskeln  aus  spinaler  Ursache  atrophiren,  auf  trophische  Inner- 
vationsstörungen  jener  Skeletttheile  beziehen  zu  sollen.  Endlich  legt 
Charcot  besonderes  Gewicht  auf  gewisse  Fälle  von  äusserst  acut 
auftretendem  und  rasch  um  sich  greifendem  Decubitus,  wie  sie  von 
ihm  selbst  und  Anderen  bei  Gehirn-  und  Rückenmarksblutungen  oder 
sonstigen  unterbrechenden  Heerderkrankungen  theils  genau  in  der 
Mittellinie  über  dem  Kreuzbein,  theils  bei  halbseitigen  Aflfectionen 
auch  nur  halbseitig,  auf  der  gelähmten  Seite,  wiederholt  beobachtet 
worden  sind. 

Aber  die  grosse  Mannichfaltigkeit  dieser  Störungen  muss,  wie 
mich  dünkt,  den  Unbefangenen  von  vorn  herein  stutzig  machen. 
Sollte  wirklich  die  Verletzung  derselben  Nerven  das  eine  Mal  Ent- 
zündung, das  andere  Mal  Atrophie,  ein  drittes  Mal  Verdickung  und 
Hypertrophie,  ein  viertes  Mal  endlich  complete  Nekrose,  Gangrän, 
bewirken?  Das  wird  auch  dadurch  nicht  plausibler,  dass  man  mit 
Charcot  das  bestimmende  Moment  nicht  in  einer  Unterbrechung 
oder  Aufhebung  der  Thätigkeit  trophischer  Nerven,  sondern 
im  Gegentheil  in  einer  verstärkten  Action,  einer  Reizung  der- 
selben sucht:  eine  Anschauung  übrigens,  deren  experimentelle  Grundlage 
lediglich  in  einigen  werthlosen  und  längst  widerlegten  Versuchen  Sa- 
muels* besteht.  Auch  finden  wir  unter  den  Beweismomenten  für  trophi- 
sche Nerveneinflüsse  etliche,  die  uns  von  fiiiher  her  wohl  bekannt,  \md 
damals  unschwer  verständlich  waren,  auch  ohne  dass  wir  zu  ihrer 
Erklärung  unbekannter  Nervenwirkungen  bedurft  hätten.  Aber  selbst 
den  andern  Argumenten  kann  ich  eine  grössere  Beweisskraft  kaum 
zuerkennen,  als  den  sogenannten  trophoneurotischen  Entzündungen. 
Selbstredend  kommt  mir  nicht  in  den  Sinn,  gegenüber  einem  so  aus- 
gezeichneten Beobachter,  wie  Charcot,  das  Thatsächliche  seiner  An- 
gaben zu  bestreiten,  die  ja  überdies  von  vielen  anderen  Seiten  be- 
stätigt worden  sind;  was  ich  bestreite,  ist  lediglich,  dass  dadurch 
die  Existenz  trophischer  Nerveneinflüsse  bewiesen  werde.  Wer  will 
sagen,  wieviel  bei  der  glossy  skin  auf  die  Circulationsstörung  und  con- 
secutive  Temperaturveränderung  oder  auf  die  Anästhesie  und  ihre 
Folgen  zu  beziehen  ist?  ein  wie  grosser  Theil  der  Gelenk-  oder 
Knochenveränderungen  einzig  und  allein  von  der  Motilitätsstörung  und 
Muskelatrophie  abhängig  ist?  Am  meisten  für  die  Charcot'sche  Auf- 
fassung scheinen  mir  noch  die  Fälle  von  acutem  Decubitus  in's  Ge- 
wicht zu  fallen,  und  zwar  um  so  mehr,  als  es  sich  hier  um  wirkliche 
und    unzweifelhafte   Ernährungsstörungen   handelt,    —    was   man  ja 
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keineswegs  von  allen  diesen  angeblich  trophoneurotischen  Störungen 
sagen  kann.  In  der  Thai  verkenne  ich  nicht,  dass  diese  Fälle  durch 
die  Rapidität  ihrer  Entwicklung  und  die  Bösartigkeit  ihres  Verlaufe, 
sowie  besonders  dadurch  von  dem  gewöhnlichen  Druckbrand  sich 
unterscheiden,  dass  sie  auch  trotz  aller  Vorsicht  im  Femhalten  von 
Schädlichkeiten  auftreten.  Indess  sind  das  doch  meist,  wenn  ich  so 
sagen  darf,  quantitative,  graduelle  Differenzen;  und  beim  besten 
Willen  vermag  ich  darin  so  fundamentale  Abweichungen  von  den 
Ursachen  und  der  Geschichte  des  gemeinen  Decul)itus,  wie  ich  sie 
Ihnen  bald  darlegen  werde,  nicht  zu  finden,  dass  es  zu  ihrer  Erklä- 
rung noch  der  Aufstellung  eines  neuen,  und  obendrein  so  weittragenden 
Factors  bedürfe.  Insbesondere  erscheint  mir  eine  derartige  Zurürk- 
haltung  so  lange  geboten,  als  es  an  jeder  schärferen  Präcision  des 
Zusammenhangs  zwischen  der  Gehirn-,  resp.  Rückenmarkserkrankung 
und  dem  acuten  Decubitus  ft^hlt,  d.  h.  so  lange  weder  festgestellt, 
welcher  Abschnitt  des  Centralnervensvstems  dabei  der  bestimmende 
ist,  noch  auch  der  Modus  aufgeh(»llt  ist,  mittelst  dessen  Nerveneinfluss, 
resp.  Wegfall  desselben  in  kürzester  Frist  grosse  Abschnitte  der 
Haut,  des  Unt(»rhautfetts  etc.  zum  Absterben  bringen  soll. 

Nach  Allem  werden  Si<*  mit  mir  übereinstimmen,  wenn  ich  in 
den  soeben  erörterten  Thatsachen  <^inen  wesentlichen  Gewinn  liir  uns^r 
Verständniss  der  Krnährnnirsvoriränirc  bis  jetzt  nicht  zu  erkennen  ver- 
mag.  Sie  treten  zu  sehr  heraus  aus  dem  Rahmen  unserer  andt*nveitHn 
Kenntnisse  und  Anschamingen  ül>ei  den  Gewebestt)ffwechseK  und  wenn 
wir  sie  selbstverständlich  auch  nicht  ignoriren  dürfen,  so  haben  wir 
doch  keinesfalls  ein  Recht,  daraus  w(M*tgehen(le  Schlüsse  auf  die  Fr- 
nähning  aller  Gewebe  und  Organe  zu  ziehen.  Mir  wenigstens  sclieini 
es,  dass  wir  uns  vor  schweren  Irrthümern  am  besten  schützen,  wenn 
wir  den  g<\si<'herten  Boden  phvsiologisrher  Erfahrung  so  wenig  als 
möglich  verlassen,  und  deshalb  uns  l)emühen,  in  die  Erörterung  der 
pathologischen  Mrnährungsvorgänge  das  Nervensystem  nur  soweit 
hineinzuziehen,  als  seine  Betheiligung  uns  verständlich  und  dunh- 
sichtig  ist.  Normale  Cireulation  und  normale  Actioii  d»T 
ZelliMi,  um  diesen  Ausdnn-k  iranz  allgemein  für  die  Klenientartheilt* 
der  verschiedenen  Orirane  drs  Körpers  zu  gebrauchen,  sie  sind  die 
Wissentlichen  P)edinirungen,  w(»lclie  erlüllt  s(mu  müssen,  wenn  die  Or- 
irane und  Gewejjc  sirh  in  ph\Mol()iris('liem  Zustande  erhalten  stdlen. 
Ausser  dies(Mi  beiden  kennen  wir  p(»sitiv  nur  noch  eine  dritte,  näm- 
lich   die  Krhaltun;:    der    iiornialen    Ki^i'ii wärme    des  ürgunisnius. 
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d.  h.  einer  Temperatur,  die  nnr  um  geringe  Werthe  von  37,5  C. 
sich  entfernt.  Nur  bei  dieser  Temperatur  gehen  die  verschie- 
denartigen chemischen  Processe,  deren  Gesammtheit  den  Stoffwechsel 
ausmacht,  regelmässig  vor  sich.  Insofern  könnte  man  auch  diese 
Bedingung  der  zweiten,  nämlich  der  normalen  Zellenthätigkeit, 
unterordnen;  indess  ist  dieses  Moment  doch  so  unabhängig  von  den 
andern  Umständen,  welche  die  physiologische  Zellenaction  beherrschen, 
dass  es  wohl  gerechtfertigt  sein  möchte,  ihm  eine  besondere  Stellung 
einzuräumen. 

Nach  diesen  einleitenden  Bemerkungen  scheint  nun  der  Gang, 
welchen  wir  in  dem  Abschnitt  von  der  Pathologie  der  Eniährung  ein- 
zuschlagen haben,  ganz  naturgemäss  vorgeschrieben.  In  der  That 
liegt  Nichts  näher  als  ein  Vorgehen  analog  dem  bei  der  Pathologie 
der  Circulation.  Pathologie  der  Ernährung  ist  ja  lediglich  die  Lehre 
von  der  Ernährung  unter  pathologischen  Bedingungen,  und 
das  Rationellste  würde  demnach  unstreitig»  sein,  bei  unserer  Erörterung 
an  letztere  anzuknüpfen.  Wir  hätten  dann  zu  untersuchen,  welchen 
Einfluss  Aenderungen  der  Circulation,  sei  es  in  der  Bewegung,  sei  es 
in  der  Beschaflfenheit  des  Blutes,  auf  den  Stoflfwechsel  der  Organe 
ausüben,  demnächst  in  welcher  Weise  Aenderungen  der  Zellenthätig- 
keit, sei  sie  bedingt  durch  abnorme  Leistungsfähigkeit  oder  fehler- 
hafte Erregung  oder  durch  anderweite  Schädigungen,  die  Ernährung 
beeinflussen,  und  drittens,  was  für  die  letztere  aus  Aenderungen  der 
Eigen wänne  resultirt.  Indessen  so  plausibel  dieser  Gang  auch  ganz 
gewiss  ist,  so  werden  wir  trotzdem  nicht  so  zu  Werke  gehen. 
Und  zwar  einmal,  weil  dabei  öfters  störende  Wiederholungen  unver- 
meidlich sein  würden,  hauptsächlich  aber,  weil  unsere  Kenntnisse  für 
ein  derartiges  Vorgehen  noch  völlig  unzureichend  sind.  Nur  erst  an 
wenigen  Stellen  dieses  Abschnitts  vermögen  wir  den  Zusammenhang 
von  Ursache  und  Wirkung  sicher  zu  übersehen.  Für  die  bei  Weitem 
meisten  Ernährungsstörungen  fehlt  noch  eine  genügende  Theorie,  und 
wir  müssen  uns,  wie  so  oft  in  der  Pathologie,  auch  hier  hauptsäch- 
lich noch  mit  der  Feststellung  des  Thatsäch liehen  begnügen.  Zum 
Mindesten  aber  ist  es  geboten,  das  Thatsächliche  zum  Ausgang  un- 
serer Erörterungen  zu  nehmen,  und  statt  des  angedeuteten  rationelleren 
Weges,  umgekehrt  an  jenes  die  Besprechung  der  möglichen  oder  wahr^ 
scheinlichen  Bedingungen  zu  schliessen. 

Litteratur.     Virchow,  Hdb.  I.  p.  271.;  ferner,  als  Hauptquelle  fflr  den  ganzen 
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I.    Oertlieher  Tod,  Neerose. 

Ursachen  des  Brandes.  1.  ErlOscben  der  Girculation.  2.  Gapillarstase.  Desor- 
ganisation der  Gewebszellen  darch  chemische  und  traumatische,  sowie  durch  infec- 
tiöse  Einflüsse.  3.  Aufhebung  des  Stoffwechsels  durch  abnorme  Temperatur.  Ungleiche 
Widerstandsfähigkeit  der  Gewebe  gegen  necrotisirende  Einflüsse.  Senile  Gangr&n. 
Spontaner  Brand.  Gangrftna  per  decubitum.  Gelbe  Himerweichung  der  Greise. 
Noma.  Mutterkombrand.  Brand  in  an&sthetischen  Theilen.  Gangrftn  bei  Diabetes 
mellitus. 

Erscheinungsformen  der  Neerose.  Scheinbare  Integritftt.  Yertrocknang, 
Mum  ification,  Yerkäsung.  Goagulationsnecrose.  Colliqnation.  Gangr&na 
humida  und  emphysematosa.  Yerschimmelung.  Foetus  papyraceus  et  maceratus. 
Mikroskopisches  Verhalten  nekrotischer  Theile.  Kernschwand.  Symptome  des 
Brandes. 

Circumscripte  und  diffuse  Gangrän.  Demarkation.  Beactive  Entzündung. 
Verschiedener  Verlauf  derselben.  Abkapselung  des  Sequester.  Dissection  durch 
eitrige  Entzündung.  Geschwüre.  Eintheilung  und  Verlauf  derselben.  Gefftssdiabrose. 
Putride  Infection.     Septic&mie  DavaineV 

Diphtherie.  Schilderung  der  Pseudomembran.  Group  und  Diphtheritis. 
Deutung  des  Processes.  Abstossung  der  Pseudomembran.  Ursachen  der  Diphtherie. 
Aetz-  und  Druckdiphtherie.  Infectiöse  Diphtherieen.  Diphtherie  der  Wund- 
flächen.    Diphtheroide  Heerde. 


Wir  beginnen  die  Pathologie  der  Ernährung  mit  einem  Extrem, 
weil  sich  hier  verhältnissmässig  die  einfachsten  Gesichtspunkte  bieten, 
nämlich  mit  dem  Erlöschen  der  Stoffwechselvorgänge  in  einem 
Körpertheil  oder,  wie  das  geheissen  wird,  der  lokalen  Nekrose, 
dem  lUand.  Aus  unseren  einleitenden  Erörterungen  ergiebt  sich 
direct,  unter  welchen  Bedingungen  ein  Theil  absterben  muss;  denn 
wenn  zu  seiner  Ernährung  1.  die  Girculation,  2.  die  Action  der 
Zellen,  3.  eine  nicht  weit  von  der  normalen  Eigenwärme  abweichende 
Temperatur  nothwendig  sind,  so  muss  der  Stoffwechsel  in  ihm  er- 
löschen und  der  Tod  des  Theils  erfolgen,  wenn  1.  die  Girculation 
in  ihm  aufhört,  2.  wenn  die  Leistungsfähigkeit  der  Gewebs- 
zellen vernichtet  ist,  und  3.  wenn  die  Temperatur  des  Theils 
sich    sehr   erheblich    von   der   normalen   entfernt.     Hiernach 
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kann  man  zweckmässig  mehrere  Kategorieen  für  die  Aetiologie  der 
Nekrose  aufstellen,  die  sich  freilich,  wie  Sie  hören  werden,  im  Einzel- 
fall unter  einander  kombiniren  können. 

Die  Umstände,  durch  welche  die  Blutzufuhr  zu  einem  Theil, 
resp.  die  Girculation  in  ihm  aufgehoben  wird,  sind  Ihnen  wohl- 
bekannt. Alles  was  die  Blutströmung  in  den  zu  einem  Theil  tretenden 
Arterien  unterbricht,  ohne  dass  eine  Ausgleichung  durt^h  CoUateral- 
bahnen  zu  Hülfe  kommt,  wie  Thrombose  und  Embolie,  wie  Com- 
pression  von  aussen  durch  eine  Ligatur,  durch  Geschwülste,  durch 
ein  entzündliches  Exsudat,  einen  Eitererguss,  macht  selbstverständlich 
die  weitere  Girculation  in  dem  betreffenden  Theil  unmöglich.  Den- 
selben Effect  hat  die  totale  Unterbrechung  des  venösen  Abflusses, 
sobald  sie  einige  Zeit  angedauert  hat  und  Collateralwege  sich  nicht  ent- 
wickelt haben;  darum  nur  äusserst  selten  ausgedehnte  Venenthrombose  ', 
dagegen  viel  leichter  Strangulationen  und  Incarcerationen,  auch  Massen- 
ligaturen. Endlich  kann  die  betreffende  Schädlichkeit  auch  unmittel- 
bar den  Capillarstrom  afficiren;  ein  Druck,  den  der  Theil  von  aussen 
erleidet,  oder  auch  eine,  so  zu  sagen,  innere  Compression,  z.  B.  von 
Seiten  interstitiell  zwischen  die  Capillaren  hineinwachsender  Geschwulst- 
massen, kann  gelegentlich  die  Blutbewegung  in  denselben  bis  zum 
völligen  Stillstand  erschweren.  Dann  gehört  hierher  das  ganze  Ge- 
biet der  sog.  Stase,  d.  h.  unlösbaren  Blutstillstands  in  den  Capillaren, 
das  freilich  gegenwärtig  das  Interesse  der  Pathologen  nicht  mehr  in 
gleichem  Maasse  in  Anspruch  nimmt,  wie  vor  einigen  Jahrzehnten. 
Denn  für  uns  bedeutet  Stase  nichts  Anderes  als  Stillstand  mit 
Coagulation  des  Blutes,  sei  es  in  der  Fonii  der  gewöhnlichen  Ge- 
rinnung durch  Zusammentritt  der  Fibringenera ioren,  oder  sei  es  durch 
tiefere  chemische  Aenderungen.  Dass  es  in  den  Capillaren  nur  dann 
zu  einer  wirklichen  Thrombose  kommt,  wenn  die  Capillarwände  nekro- 
tisirt  sind,  habe  ich  Ihnen  früher  dargelegt  (p.  148).  Eine  solche 
Nekrose  der  Capillarwandungen  kann  nun  unter  Umständen  iianz  rein 
sich  entwickeln,  so  nach  länger  anhaltender  absoluter  arterieller 
Ischämie,  so  aber  auch  beim  fortschreitenden  Brande  —  wovon 
bald  mehr;  sehr  häufig  aber  gehen  damit  Hand  in  Hand  gewisse 
eingreifende  Störungen  des  Inhalts  der  Capillaren,  d.  h.  des  in 
ihnen  circulirenden  Blutes.  Wenn  ein  Capillarbezirk  aus  irgend 
einem  Gnmde  einer  sehr  verstärkten  Verdunstung  unterliegt,  so 
werden  einestheils  die  Capillarwände  nach  einiger  Zeit  absterben,  zu- 
gleich  al)er  auch  das  Blut    der  Haarröhrchen    eintrocknen,    ganz   be- 
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sonders  wenn  ausserdem  noch  Bedingungen  gegeben  sind,  welche  den 
Capillarstrom  abnorm  verlangsamen.  Eine  abnorme  Hitze  ertödtet 
die  Wandungen,  aber  coagulirt  auch  das  Blut  der  Capillaren.  Chemisch 
differente  Substanzen  müssen  nicht  blos  die  Capillarwände  mehr  oder 
weniger  lädiren,  sondern,  je  nachdem,  auch  Blutflüssigkeit  und  Blut- 
körperchen verändern.  Ob  dabei  eine  Ausfallung  des  Serumei weiss, 
ob  eine  Auflösung  der  Blutkörperchen  oder  vielleicht  eine  Schrum- 
pfung derselben  eintritt,  das  hängt  in  erster  Linie  von  der  Natur 
des  betreffenden  chemischen  Agens,  resp.  seiner  Concentration  ab. 
Bei  alledem  spielen,  wie  ich  Ihnen  nicht  erst  zu  sagen  brauche,  die 
Gesetze  der  Diffusion  eine  wesentliche  Rolle,  und  darum  kann  es 
auch  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  einmal  eine  Substanz  das  Blut, 
resp.  die  Blutkörperchen,  stärker  afficirt  als  die  Capillarmembran. 
Im  letzteren  Falle,  der  am  leichtesten  für  sehr  flüchtige  Agentien 
denkbar  wäre,  könnte  auch  wohl  eine  so  erzeugte  Stase  vorübergehen 
oder,  wie  man  sagt,  sich  lösen,  indem  nämlich  durch  den  Blut- 
strom das  Blut-  oder  Blutkörperchencoagulum  fortgeschwemmt  würde 
und  nun  die  Circulation  durch  die  nicht  ertödteten  Capillaren  wieder 
tortgeht;  die  Portion  Blut,  die  in  Stase  gerathen  war,  wäre  freilich 
auch  dann  der  Circulation  definitiv  verloren.  Alle  diese  Dinge,  die 
durch  sorgfaltige  Experimentaluntersuchungen  bereits  vor  langer  Zeit 
von  H.  Weber "^  und  A.  festgestellt,  seitdem  durch  C.  Hueter' 
von  Neuem  studirt  sind,  machen  dem  Verständniss  keinerlei  Schwie- 
rigkeit; ihre  Bedeutung  für  die  Pathologie  aber  liegt  darin,  dass  die 
wirkliche,  echte  Stase  —  mit  Ausnahme  der  soeben  angedeuteten 
Möglichkeit  einer  Lösung  —  immer  eine  bleibende  und  unrepa- 
rirbare  Aufhebung  der  Capillarcirculation  des  Theils  invol- 
virt.  Darin  liegt  eben  der  fundamentale  Unterschied  gegenüber  der 
Stagnation,  auf  den  ich  schon  bei  einer  früheren  Gelegenheit  hin- 
gewiesen habe  (p.  205);  stagnirendes  Blut  ist,  mag  die  Strömung 
desselben  auch  minimal,  ja  gleich  Null  sein,  doch  immer  flüssig, 
die  Stagnation  kann  jeden  Augenblick,  sobald  die  Ursache  weg- 
gefallen ist,  wieder  einer  ordentlichen  Strömung  Platz  machen  —  die 
Stase  dagegen  ist  definitiv;  stagnirendes  Blut  unterscheidet  sich  in 
seiner  Beschaffenheit  nicht  wesentlich  von  gewöhnlichem  circulirenden, 
wo  dagegen  Stase  ist,  giebt  es  immer  mehr  oder  weniger  eingreifende 
Veränderungen  des  Blutes.  Dass  Stagnation  unter  Umständen  in 
Stase  übergehen  kann,  versteht  sich  freilich  von  selbst:  jede 
nekrotisirende  Entzündung  gewährt  dafür  das  anschaulichste  Beispiel. 
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Von  den  Einfiüssea,  welche  Stase  herbeifuhren,  sind  eÜiche  i 
Natur  na^h  zugleich  geeignet,    die  Zellen   eines  Theils    der  . 
desorganisircii,    dass  ihre  Ijeistuugsfahigkeit  vollständig  vemicl 
wird.    In  der  That  betreffen  sowohl  die  chemiseheu  Agentien,  als  ) 
die  Momente    der  Vertrocknung,    der  Verbrühung    et«,    in  der  ] 
gleichzeitig  mit  den  Capillaren  auuli  die  Gewebselemente,  welche  1 
diesen  versorgt  werden,    weil  ja  meistens  Zellen    und  Gelasse    im 
durch  einander  vertheilt  gelegen    sind.      Doch    ist    das    nicht 
Orten  der  Fall.  .    Wenn  Sie    eine  Schleimhaut    mit    Kali    cAustici 
ätzen,   so    ertödten  Sic    die  Gelasse   der   betreffenden  Stelle 
sicher,    wie  das  Epithel  und  das  eigentliche  Schlei  mhaatgewebe; 
gegen  können  Sic  die  Cornea  sogar  in  recht  ansehnlicher  Ausdohn 
und  Tiefe  touchiren,    ohne  dass  eines  ihrer  ernährenden  Gefasse  i 
betroffen  wird,    und  auch  an  der  Haut    ist  es  sehr  wohl  ausfuhi 
die  Epidermis  allein  zu  treffen.     Auch  ist  es  denkbar,  dass  in  i 
sehr  empfindlichen  Gewebe  die  Elemente    desselben  durch   ein  cbemi- 
selies  Agens  unrettbar  desorganisirt  werden,    während  die  Circulatioa 
nicht  in  gleichem  Grade    beeiiiträt^htigt   wird.      So    hat    Kussmaiij 
im  Hinterbein  eines  Kanincheas,  in  dessen  Gelasse  er  einige  Trc 
Chloroform  eingespritzt  hatte,    die  gesammten  Muskeln  slarr 
und  demnächst  absterben,  dagegen    die  Circulation  Stunden,   ja  Tag» 
lang  bis  zum  Tode  des  Thicres  fortgehen  sehen.     Eine    ähnliche  Be- 
trachtung darf  hinsichtlich   schwerer   Traiunen,    als    QaetschuDgcj 
und  Erschütterungen  von  Körpertheilen,  angestellt   werden, 
auch  diese  werden  ja  immer  die  Gefasse  des  betreffenden  Theils  i 
afliciren;  indess  können  vielleiclit  die  letzteren  widerstandsfähige! 
als  die  Gewebszellen,  und  die  Möglichkeit  muss  unter  allen  ITmst&ik 
statuirt  werden,  dass  nach    einer  Commotion    der    Kreistauf    in 
Theil  sich  wiederhei-stellt  imd  trotzdem  derselbe  necroiisirt,  weil  j 
Elementart  heile  desorganisirt  worden  sind. 

Wenn  bei  den   Aetaungen  etc.   wohl   immer    das  Zelleoleben 
durch  vemichtel   wird,    dass  eine    chemische  Verbindimg    der  2 
Substanz  mit  dem  schädlichen  Agens  eintritt,  oder  dieselbe  irgend  i 
andere  liefe  chemische  Veränderungen  erfahrt,    die    wie    die    Was 
entziehung   oder   die  Coagulation    des  Zelleneiweiss,    uns   mehr 
weniger  durchsichtig  sind,  so  Üsst  sich  dasselbe  leider  nicht  i 
wissen  andern  Einflüssen  sagen,  durch  welche  die  Zellenthätigkcät  i 
gehoben  werden  kann.     Ich  denke  hier   jin    gewisse    infcctiS 
vielen  Fällen  unzweifelhaft  faulige  Einwirkungen,    welche    di« 
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Wechselvorgänge  in  den  Zellen,  die  ihnen  ausgesetzt  sind,  geradezu 
unmöglich  machen.  Wenn  Gewebstheile  mit  zersetztem  Harn,  mit 
fauligen  organischen  Substanzen,  mit  jauchigen  Wundsecreten,  oder 
Brandjauche  in  Berührung  kommen,  so  pflegen  sie  mehr  oder  weniger 
rasch  und  in  mehr  oder  weniger  grosser  Ausdehnung  abzusterben. 
Das  geschieht  sehr  oft  erst  auf  dem  Umwege  der  Entzündung,  die 
dann  den  Ausgang  in  Necrose  nimmt.  In  vielen  Fällen  aber  stirbt 
das  Gewebe,  das  mit  derartigen  Stoffen  in  Contadt  gerathen  ist,  di- 
rect  und  unmittelbar  ab,  ohne  noch  besondere  Zwischenstadien  durch- 
zumachen. Es  ist,  als  ob  jene  Substanzen  die  Fähigkeit  besitzen, 
alle  physiologischen  Stoffwechselvorgänge  zu  hemmen.  Was  es  in 
diesen  Flüssigkeiten  und  Stoffen  ist,  dem  dieses  stoffwechselvemich- 
tende  Vermögen  zugeschrieben  werden  muss,  das  lässt  sich  bislang 
nicht  wohl  präcisiren.  Gemeinsam  ist  ihnen  allen  die  Mitwirkung 
niederer  Organismen,  insbesondere  der  Fäulnissbacterien,  und  der 
Gedanke,  dass  diese  bei  der  Mortification  der  Gewebszellen  ihre  Hand 
im  Spiele  haben,  liegt  um  so  näher,  als  die  necrotisirende  Wir- 
kung isolirter  Bacterienhaufen  anderweitig  vollkommen 
sichergestellt  ist.  Wenn  Sie  in  eine  Stich-  oder  Schnittwunde  der 
Kaninchencornea  bacterienhaltige  Flüssigkeit  einstreichen,  so  entsteht 
rings  um  den  grauen  Heerd,  in  den  sich  bald  die  Wundstelle  ver- 
wandelt, eine  ringförmige  necrotisirte  Zone,  und  von  den  Micrococcen- 
haufen  der  ulcerösen  Endocarditis  habe  ich  Ihnen  schon  früher  her- 
vorgehoben, dass  sie  ganz  gewöhnlich  von  einem  schmalen  Saume 
abgestorbenen  Gewebes  umgeben  sind.  Auf  diese  Vorgänge,  die  be- 
sonders eingehend  von  Weigert  untersucht  worden  sind,  komme  ich 
später  noch  ausführlicher  zurück. 

Das  dritte  Moment,  von  dem  wir  eine  völlige  Aufhebung  der 
Stoffwechselprocesse  erwarteten,  nämlich  die  abnorme  Temperatur, 
muss  schon  entweder  in  ziemlich  extremem  Grade  oder  wenigstens 
durch  längere  Zeit  einwirken,  wenn  die  erwartete  Folge  eintreten 
soll.  Wenn  Sie  ein  Kaninchenohr  oder  ein  Bein  durch  Eintauchen 
in  heisses  Wasser  oder  in  Kälteraischung  auf  54 — 58°  C.  erhitzen 
oder  auf  — 16  oder  18°  C.  erkälten,  so  stirbt  dasselbe  unrettbar 
ab,  selbst  wenn  die  bezeichnete  Temperatur  nur  einen  sehr  kurzen 
Zeitraum  hindurch  angehalten  hat.  Nach  einer  Erwärmung  auf  46 — 48° 
einer  Erkältung  auf  —7  oder  8°,  die  nur  mehrere  Minuten  andauert, 
entzündet  sich  schlimmsten  Falls,  wie  ich  Ihnen  früher  mitgetheilt 
habe,  das  Ohr  oder  Bein',  und  wenn  Sie  es  einige  Minuten  in  Wasser 
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von  42^,  oder  in  eine  Kältemischung   von    — 1  oder  2®   stecken,    so 
resultirt  davon  nichts,  als  eine  nach  relativ  kurzer  Zeit  vorübergehende 
Hyperämie.     Lassen  Sie    dagegen    das  Bein    eine  Reihe    von  Stunden 
in  diesen  massigen  Hitze-  oder  Kältegraden,  dann  erfolgt  auch  hinter 
ihnen  eine  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Xecrose.     Die  Erklärung 
für  diese  Verschiedenheit  ist   nicht    schwer.      Die    wirklich    extremen 
Temperaturen  beschädigen  durch  Coagulation    des  Eiweiss,  oder    wo- 
durch auch  immer  sonst,  unmittelbar  auf  der  einen  Seite  die  Grewebs- 
zellen,  auf  der  andern  die  Blutgefässe  derart,    dass    eine  Herstellung 
unmöglich  ist.     Das  geschieht    aber    nicht    bei    den    geringeren  Ab- 
weichungen von    der  normalen  Wärme;    denn    ein    gefrorner    Muskel 
ist  nach    dem  Aufthauen    wieder    erregbar.      Doch    treffen    mehrere 
Umstände    zusammen,    um    auch    weniger    extreme    Temperaturver- 
änderungen, sobald  sie  länger  anhalten,  verderblich  zu  machen.     Für 
einmal  leidet  darunter  die  Circulation,    was  besonders  für   die  Kälte 
Ihnen  einleuchten  wird;    dass  auch    für    die  Constitution    der   Zellen 
diese  Temperaturen  nicht  ganz  gleichgültig    sein    werden,    lässt    sich 
mit  Sicherheit  envarten,  wenn  schon    die    Art    der   Aenderung    nicht 
überall  bekannt  ist ;  das  Wichtigste  ist  aber  jedenfalls,  dass  die  Stoff- 
wechselvorgänge bei  so  abnormen  Temperaturen  garnicht  oder    in    so 
abnormer  Weise  ablaufen,    dass  damit  das  Leben   der  Theile  auf    die 
Dauer  nicht  erträglich  ist.      Eb(»n    dieser    Umstand    erklärt    es    auch, 
dass  für  einzelne  Gewebe  und  Organe  schon  eine  massige  Temperatur- 
abweichung von   vorhältnissraässig    geringer  Dauer    deletär    ist,   wäh- 
rend andere  erst  nach  viel  längerer  Zeit  dadurch  zu  Grunde  gerii-htet 
werden;  eine  Darmschlinge,  die  ein  paar  Stunden  lang  nur  einer  Tem- 
peratur von  +8 — 10^  C.    exponirt    gewesen    ist,    stirbt    sicher    ab, 
während  Muskeln  und  vollends  die  Haut  davon    garnicht    oder    doi-h 
nur  unerheblich  afficirt  werden. 

Bei  der  obigen  Klassificirung  und  Aufstellung  der  Ursachen  der 
Necrose  sind  wir  naturgemäss  von  solchen  K()rperthcilen  ausgegangen, 
in  denen  vorher  die  Bedingungen  der  normalen  Ernährung  sammt  und 
sonders  in  regelrechter  Weisr  erliillt  waren.  Doch  ist  bei  diesen 
Erwägungen  noch  einigen  besonderen  Momenten  Rechnung  zu  tragen. 
Ich  denke  dabei  wenifrer  daran,  dass  öfter  mehrere  Ursachen  d»T  ver- 
schiedenen Kalcgoriecn  zusainnient reffen,  um  die  Necrose  zu  erzeugen. 
Dafür  habe  ich  soeben  erst  jxelefrentlich  des  Einflu^k^es  extremer  Tem- 
peraturen  Ihnen  Beispiele  erwähnt,  und  eine  sehr  einfache  Ueberlegung 
crgiebi  j^ogar,  dass  das  ziemlich  häutig  vorkommen  nuiss.     Denn  Sie 
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wissen  aus  dem  Früheren,  dass  Gefasse,  die  durch  ein  necrotisirtes 
Gewebe  führen,  thrombosiren,  und  so  kann  es  hinterher  nicht  blos 
zuweilen  schwierig  sein,  die  eigentliche  Ursache  des  Brandes  fest- 
zustellen, sondern  es  kann  sogar  eine  primäre  Necrose  einer  Stelle 
eine  secundäre  der  Nachbarschaft  herbeiführen.  Bedeutsamer,  als 
diese  Verhältnisse,  deren  Analyse  auf  einfachen  Principien  beruht, 
greift  in  die  Aetiologie  des  Brandes  ein  anderer  Umstand  ein, 
den  wir  schon  bei  den  Wärme-  und  Kältenekrosen  berücksichtigen 
mussten,  nämlich  die  ausserordentlich  ungleiche  Lebenszähig- 
keit oder,  richtiger  ausgedrückt,  Widerstandsfähigkeit  der  ver- 
schiedenen Gewebe  gegen  mortificirende  Einflüsse.  Ein 
Theil,  welcher  der  Blutzufuhr  vollständig  beraubt  ist,  stirbt  ab; 
das  geschieht  ausnahmslos,  aber  der  eine  nekrotisirt  sehr  bald  nach  dem 
W^egfall  der  Circulation,  der  andere  erst  um  Vieles  später.  Wenn 
Sie  fragen,  woran  der  Eintritt  des  Zellentodes  sich  dabei  erkennen 
lässt,  so  sind  allerdings  alle  die  Zeichen,  welche  auf  dem  Wegfall  sämmt- 
licher  Functionen  beruhen,  um  deswillen  trügerisch,  weil  sie  mit  dem- 
selben Recht  auch  auf  den  Mangel  der  Circulation  bezogen  werden  können; 
dasselbe  gilt  in  Bezug  auf  die  Empfindlichkeit  und  an  den  äusseren 
Körpertheilen  hinsichtlich  ihrer  Temperatur.  Doch  giebt  es  ein  sehr 
sicheres  Reagens  auf  den  Eintritt  der  Nekrose  wegen  Unterbrechung 
der  Blutzufuhr:  das  ist  die  Möglichkeit  eiuer  Wiederherstellung  des 
Theils,  also  seines  Weiterlebens  nach  Erneuerung  der  Circulation  in 
ihm.  Wie  ungemein  verschieden  sich  in  dieser  Beziehung  die  Blut- 
gefässe der  diversen  Organe  verhalten,  das  habe  ich  Ihnen  früher 
(p.  88)  hervorgehoben.  Nicht  anders  steht  es  mit  den  eigent- 
lichen Elementartheilen  der  Organe,  deren  Resistenz,  resp.  Empfind- 
lichkeit gegen  Anämie  übrigens  ziemlich  genau  mit  der  ihrer  Gefässo 
zu  correspondiren  scheint.  Dadurch  ist  es  freilich  wesentlich  er- 
schwert, auseinanderzuhalten,  wieviel  auf  das  eine,  und  wieviel  auf 
(las  andere  Moment  kommt,  resp.  ob  nicht  das  Absterben  der  Ge- 
fasse das  des  Gewebes  und  umgekehrt  erheblich  beeinflusst;  doch 
thut  das.  Alles  in  Allem,  der  Thatsache  keinen  Abbruch,  dass  Theile 
des  Gehirns,  der  Niere,  des  Darms  schon  sehr  bald,  sicher  wohl 
1 — 2  Stunden  nach  der  Unterbrechung  der  Blutzufuhr,  der  Nekrose 
anheimfallen,  während  die  Haut  und  Muskeln  selbst  10 — 12  Stunden 
und  mehr  der  Circulation  völlig  entbehren  können,  ohne  dass  das 
Vermögen,  die  Stoffwechselprocesse  zu  unt  rhalten  und  zu  bethätigen, 
in  ihnen  erlischt.    Ganz  analoge  Versch*  vlenheiten  zeigen  die  diversen 
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Gowebe   gegenüber  den  nekrotisirenden  Eiullüssen    der  zweiten  Kaf^^ 
gorie.     Hier   beruht   es   theüweise   auf   sehr   evidenten  Differenzen 
der  Einrichtung  der  Gewebe,  so  der  ungleichen  Härte  oder  ElasticiUU, 
dass  z.  B.  dieselbe  stumpfe  Gewalt,    welche  Theile  des  Gehirnes  i 
fehlbar    mortificirt,    für    Haut,    Bindegewebe    und    vollends    Knool 
durchaus  harmlos  ist;   auch  die  ungemeine  Empfindlichkeit  der  Hin 
Substanz  gegen  Wasserverlust  ist  den  Chirurgen  längst  bekannt. 

Aber  dies  Moment  der  Widerstandsfähigkeit  gegen  nckrotisireBl 
Einwirkungen  spielt  eine  noch  viel  grössere  Rolle  in  der  Patholo| 
Damit  ein  Körpertheil,  dessen  Zellen  lebenskräftig  und  ordentlich 
leistungsfähig  sind,  absterbe,  muss  die  Circulation  mehr  oder  weniger 
lange  Zeit  völlig  unterbrochen  sein,  und  auf  der  andern  Seite  bw 
es  in  einem  Theil  mit  regelmässiger  Circulation  chemisch  nder  med 
nisch  desorganisirender  Einflüsse  von  einer  nicht  unbetraclitUcbi 
Starke,  um  denselben  zu  raortificiren.  Wie  aber,  wei 
Bedingungen  nicht  vollständig  erfüllt  ist?  wenn  die  Circulation 
eines  Theils  schwach  oder  fehlerhaft,  wenn  die  Zellen  mangelhaß 
organisirt  und  von  geringer  Leistungsfähigkeit  sind?  Nun  der  Effwt 
ist  in  der  That  derjenige,  welchen  wohl  Jeder  a  priori  vorhersagen 
möchte ,  dass  nämlich  unter  diesen  Ümsländen  viel  ge r i n gerft.  _ 
Schädlichkeiten  dereinen  oder  der  anderen  Kategorie  ausreicbei 
Brand  herbeizuführen.  An  Gelegenheiten,  diesen  Sala  durch  ] 
periment  oder  Erfahrung  zu  erhärten,  fehlt  es  begreiflicher  W«i 
nicht.  Denn  jede  Anämie,  auf  allgemeiner  und  besonders  auf  lokt 
Grundlage,  jede  venöse  Stauung,  Jede  entzündliche  Kreislaufsstön 
involvirt  für  den  betroffenen  Theil  ja  eine  fehlerhafte  oder  ■ 
reichende  Circulation,  und  wenn  wir  das  Verhalten  anämischer, 
stauter  oder  entzündeter  Theil«  gegen  mechanische  oder  chemiac 
oder  thermische  Insultationen  prüfen,  so  können  wir  leicht  Au&cbl 
über  die  uns  beschäftigende  Frage  erhalten.  Wenn  Sie  ein  Kauini 
ohr,  das  durch  Unterbindung  der  gleichseitigen  Carotis  und  der  Aü 
cularis  posterior  hochgradig  anämisch  gemacht  worden-,  in  heisscs  Wa( 
tauchen,  so  genügt  ein  geringerer  Hitzegrad,  re.sp.  ein  viel  kön 
Zeitraum,  um  Gangrän  des  Ohrs  herbeizuführen;  und  iiestreichen  i 
ein  solches  Ohr  mit  Crotonöl,  so  stellt  sich  nicht  selten  statt  1 
Zündung  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Nekrose  ein  oder  i 
nimmt  die  Entzündung  den  Ausgang  in  Nekrose*.  Theilweiiie  I 
dieser  Effect  in  beiden  Fällen  unzweifelhaft  darauf,  dass  die  GefSsi 
wände,  die  doch  auch  ein  lebendiges,    zelligcs  Crewebe  bilden, 
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nur  eine  entzündliche  Veränderung  zu  erleiden,  absterben  und  des- 
halb Stase  eintritt;  indess  darf  die  durch  die  Kreislaufsstörung  ver- 
ringerte Leistungsfähigkeit  der  Gewebselemente  dabei  als  mitbethei- 
ligter  Factor  sicher  nicht  unterschätzt  werden.  Jedenfalls  aber  liefert 
die  menschliche  Pathologie  noch  viel  eclatantere  Beweise.  Dass 
schwere  Entzündungen  öfters  den  Ausgang  in  Gangrän  nehmen,  wissen 
Sie  aus  unseren  früheren  Erörterungen  (p.  271),  und  erinnern  Sich, 
dass  eine  der  Ursachen  davon  das  Andauern  der  entzündungserregenden 
Schädlichkeit  ist;  was  aber  heisst  das  anders,  als  dass  dieselbe  Schäd- 
lichkeit einen  Theil  mit  normaler  Circulation  in  Entzündung  versetzt, 
ebendenselben  aber  mit  fehlerhafter  nekrotisirt?  Nichts  aber  erläutert 
diese  Verhältnisse  besser  als  zwei  vielbesprochene  und  mit  Recht 
sehr  gefürchtete  krankhafte  Vorgänge,  die  senile  Gangrän  und  der 
Decubitus. 

Die  senile  Gangrän  oder,  wie  man  auch  sagt,  der  maras ti- 
sche Brand  tritt  bei  alten  Leuten  auf,  welche  schon  längere  Zeit 
über  Taubsein,  Kältegefühl  und  Kriebeln  in  den  Extremitäten  geklagt 
haben,  und  zwar  nach  einer  ganz  geringfügigen  Lisultation,  einer 
kleinen  Quetschung,  dem  Ausreissen  eines  eingewachsenen  Nagels, 
kurz  einem  solchen  Accidens,  das  bei  einem  gesunden  Lidividuum 
höchstens  eine  unbedeutende  Entzündung  nach  sich  gezogen  hätte. 
Statt  dessen  ^vird  erst  die  Zehe  —  denn  die  unteren  Extremitäten 
sind  der  Lieblingssitz  der  senilen  Gangrän  —  nekrotisch,  und  von 
da  schreitet  der  Brand  weiter,  so  dass  grosse  Theile  des  Gliedes, 
der  halbe  oder  ganze  Fuss,  ja  selbst  ein  Stück  des  Unterschenkels 
total  verloren  gehen  können.  In  diesen  Fällen  findet  sich  so  gut  wie 
ausnahmslos  eine  hochgradige  Arteriosklerose  an  der  Extremität 
vor,  durch  welche  die  Blutzufuhr  zum  Unterschenkel  und  besonders 
zum  Fuss  ganz  erheblich  beeinträchtigt  worden.  Die  Circulation  im 
Bein  reicht  eben  gerade  noch  aus,  um  dasselbe,  wenn  auch  unter 
einer  gewissen  Beeinträchtigung  seiner  physiologischen  Functionen, 
lebend  zu  erhalten;  aber  es  bedurfte  nur  einer  geringen  Insultation 
der  Gewebszellen,  um  deren  labiles  Gleichgewicht  vollends  zu  ge- 
fährden, und  eine  geringe  neue  Störung  der  Circulation,  um  Ab- 
sterben der  Gefasswände  und  damit  deletäre  Stase  herbeizufuhren. 
Thrombose  in  einer  oder  der  anderen  Arterie  des  Unterschenkels 
complicirt  die  Sklerose  öfters,  aber  es  ist  das  durchaus  nicht  nöthig, 
und  jedenfalls  wollen  Sie  diese  senile  Gangrän  völlig  auseinander- 
halten von  der  eigentlichen  thrombotischen  oder,  wie  das  sonderbarer 
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Weise    noch    heute    genannt    wircj,    dem  spontanen  Brand.     Dem 
dieser  ist  der  Effect    der  Unterbrechung   der  Blutzufuhr  zu  einer  1 
treinität,  bei  der  vorher  sowohl  die  Cirrulation.  als  auch  die  zell 
Gewebsi?lenient<i    ganz    normal    und  lebenskräftig    gewesen  sind, 
Natur  der  Sache  nach  übrigens    am    häufigsten    durch   Enibolie 
beigefuhrt. 

Ist  bei  der  senilen  Gangrän    eine   chronische  Circutattonsstörung 
das  für  den  sehlinunen  V'erlauf  Bestimmende,    so  handelt  es  sich  bei 
dem  Druckbrand    oder  der  Gangraena   per  decubitum    in  der  _ 
Regel    um    viel    acutere  Processe,     Unter  Druukbrand    versieht 
bekanntlich  nicht  diejenige  Nekrose,   welche  durch  übermässige  Com 
pressiun,   z.  B.  Seitens  felilerha.fl  angelegter  Verbände    oder  schleobi 
sitxender    Stiefel,     an    ganz    gesunden    Theilen    gelegentlieh    erzeu) 
wini,    und  auch  nicht  jedes  Wundliegen  von  Kranken,    wie  es  x. 
Iwi    ganz    vernachlässigter    Reinhaltung,    einfach    durch    anhaltendl 
Haceratton  der  lilpidomiis  durch  Harn  oder  Wundflüssigkeit  oder  selta 
flüssigen  Koth,    auf  dem  Wege  der  gangränescirenden  Eutüündung  j 
Stande    kommt,     lu  all  dem  liegt  nichts  B<>sondßres.    und  da.s 
diente  um   so   weniger  eine   specielle  Besprochung,    als  diese  Korn 
der  Nekrose,   zur    besten  Bekräftigung  ihre»  Ursprungs,    regelmässig 
vorübergehen,    sobald  der  arge  Druck    wegfällt  und  der  Krauke   rein 
gehalten  wird.     Die  Bezeichnnug  des  Decubitus  wird  vielmehr  aus- 
schliesslich für  solche  Fälle  gebraucht,  wo  die  Nekrose  in  Folge  VOB- 
sonst  gam>,  unerheblichen  Schädlichkeiteu,  leichtem  Druck,  k 
Falten    der  Unterlage   oder  selbst  der  Bettdecke,    geringfügiger  Vei 
unreinigung  und  Durchnässung  (Jer  Haut,   sich  einstellt  und  zuweÜM 
zu   sehr    umfangreichen    und    tiefgreifenden  Zerstörungen    führt, 
geschieht  nur  bei  längere  Zeit  bettlägerigen  Kranken,  aber  auch  hia 
keineswegs  bei  allen,    sondern  —  und  das  ist  das  eigentlich  Maas 
gt^bende  dabei    —    nur  bei   sokhen,    resp.    nur  in    solchen  Theilec 
deren  Cirnilatiou  eine  fehlerhafte  und  ungenügende  ist    Zwei  Gnipp< 
von  Krankheiten  sind  es,  die  vorzugsweise  iaxu  neigen.     Für  ciniua] 
parulyti?iche  Zustände,  hei  denen  ilie  so  oft  mit  der  Lähmung  e 
bergL'heiidc  Störung    der  Gpfässinnervation    die    Prätlisposition    ^tx 
ganz  be.so»dors  aber  alle  diejenigen  Processe,  in  deren  Verlauf  t 
sog.    Senkungshypnrämieen    kommt.      Welche    das    sind,    w 
Sic   (p.   110):    wo  Ilcn!schwiU-he    mit   flaehen   Respirationen    und 
sonders  mit  7lluskel!«i:liwäclie  /usaiitmentrifl'l,    ist  die  Gefahr  zm  Hy-J 
pOKtosen  in  den  abliiingigL'u  Tbcilen  immer  vorbaudun.     Kranke, 
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längere  Zeit  heftig  fiebern,  ganz  besonders  die  an  septischen  und  in- 
fectiösen  fieberhaften  Processen  darniederliegenden,  so  die  Typhösen  und 
die  Pyämischen,  stellen  das  Hauptcontingent  zum  Decubitus;  treten 
fieberhafte  AflFectionen  bei  Gelähmten  auf,  so  sind  diese  selbstver- 
ständlich auch  in  hohem  Grade  gefährdet.  Der  Anfang  der  decubi- 
talen  Nekrose  pflegt  ganz  klein  zu  sein;  aber,  wenn  die  umstände 
fortdauern,  welche  ihr  Entstehen  begünstigen,  so  kriecht  sie  förmlich 
in  die  Fläche  und  Tiefe  fort,  der  Art,  dass  ganz  colossale  Versch wä- 
rungen dadurch  erzeugt  werden.  Sitz  der  decubitalen  Gangrän  werden 
vorzugsweise  diejenigen  Stellen,  wo  dicht  unter  der  Haut  knöcherne 
Theile  gesessen  sind  und  deshalb  ein,  wenn  auch  leichter  Druck,  so- 
fort sich  geltend  macht;  deshalb  die  Gegend  über  dem  Kreuzbein, 
den  Trochanteren,  den  Schulterblättern,  Ellbogen,  Fersen  und  Knöcheln, 
dann  auch,  wegen  der  Anämie,  die  Zehenspitzen;  doch  kann  auch 
Druck  von  Haut  gegen  Haut,  so  am  Scrotum,  den  Schamlippen  oder 
den  Inguinalfalten ,  bisweilen  Decubitus  erzeugen,  besonders  wenn  die 
betreffenden  Theile  durch  längere  Kreislaufsstörungen  ödematös  ge- 
worden sind. 

Auch  fiir  die  umgekehrte  These,  dass  nämlich  bei  mangelhaft 
organisirten  oder  wenig  leistungsfähigen  Zellen  schon  eine  Kreislaufs- 
störung massigen  Grades  Nekrose  in  ilirem  Gefolge  haben  kann, 
lassen  sich  gerade  aus  der  menschlichen  Pathologie  leicht  mannig- 
fache Beweise  beibringen.  Ganz  gewiss  ist  in  diesem  Zusammen- 
hange einer  der  wesentlichen  Gründe  zu  suchen,  wesshalb  nekrotische 
Processe  gerade  bei  alten  Leuten  mit  Vorliebe  auftreten.  Ich  er- 
innere Sie  z.  B.  an  die  Häufigkeit  der  gelben  Hirnerweichung 
im  Greisenalter.  Damit  bei  einem  jungen  Menschen  ein  Abschnitt 
des  Hirns  absterbe,  muss  die  Circulation  in  ihm  völlig  unterbrochen 
sein,  durch  Thrombose  oder  Embolie  oder  Compression  von  aussen; 
bei  einem  bejahrten  Individuum  genügt  eine  einfache  Arteriosklerose, 
welche  die  Circulation  zwar  erheblich  verringert,  aber  keineswegs 
aufhebt,  um,  ohne  Intercurrenz  einer  neuen  besonderen  Schädlichkeit, 
allmälig  nekrotische  Erweichung  herbeizuführen.  Das  werden  wir 
freilich  nur  bei  besonders  zarten  und  empfindlichen  Geweben  erwarten, 
zu  denen  ja,  wie  ich  vorhin  schon  bemerkte,  gerade  das  Gehirn  ge- 
liört;  übrigens  sind  vielleicht  auch  die  flacheren  oder  tieferen  stipp- 
chenartigen  Einziehungen,  welche  man  so  oft  an  der  Oberfläche  der 
Nieren  bei  Greisen  antrifft,  in  gleicher  Weise  zu  deuten.  Aber 
wenn    der   ZellenstoflFwechsel    und  die  Gewebsernährung   aus   anderen 
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Ursachen  in  erheblichem  Grade  geschwächt    und  mangelhaft  ist,    als' 
es    naturgeniäss    das  Greisenalter    mit    sich    zu  bringen  pflegt,    dann 
führen  auch  an  anderen  Organeo   und  Geweben,   und  öfters  selbst  an 
den    allerwiderstandsfahigsten,   einfache   Anämieen    oder   gewöhnliche 
Entzündungen  zu  Gangrän.    Das  ist,  wie  ich  denke,  die  plausibelste 
Erklärung    fiir   die  sog.  Noma    oder  Wasserkrehs,    eine    vorzugs- 
weise  bei  Kindern    im  Gesicht,    aber  auch   anderswo,    z.  B.    an  den 
Schamlippen,    auftretende  und  oft  sehr  rasch  um  sich  greifende,  tief 
und  weithin  die  Weichtheile  zerütörende  Nekrose.     Der  Ausgangspunkt 
des  ganzen  Processes  pflegt  ein  anscheinend  ganz  unerhebliches  Tram 
eine    kleine  Gesichtsverletzung    u.  dergl.    zu    sein;    aber  selbst  wei 
dabei,  woran  von  einigen  Autoren  gedacht  wird,  Bacterien  im  Spie] 
sind,    SU  bleiben  doch  immer  als  das  eigentlich  Characteristische 
ausserordentliche  Rapiditat  und  Malignität,  mit  welcher  die  Noma  ui 
sich  frisst,    und  diese    ist  ganz  unzweifelhaft    —    darüber  sind  all) 
Beobachter  einig  —  auf  die  schlechte  Ernährung  und  in  Folge  dessea 
mangelhafte  Widerstandsfähigkeit    der  Gewebe  zurückzufuhren.     Denn 
die  Noma    bejallt    immer    nur   Kinder,    die    unter    sehr    ungünstigen 
hygieuisi.hen  Verhältnissen  leben,  unzureichend  ernährt,  zuweilen  auch 
durch  eben  überstandeue  stjiwere  Xrankheil,  als  Scharlach  oder  Typhus, 
besonders  entkräftpt  oder  heruntergebracht  worden  sind;  auch  scheint  an-. 
geborene,  mangelhafle  Einrichtung  der  Gewebe  dabei  mitbetheiligtzu  sei 
da  von  erblichem  Auftreten  der  Noma  in  gewissen  Familien  berichtet  wird.| 

Nicht  wesentlich  anders  scheint  es  mit  dem  Ergotismus  od« 
Mutterkornbrand  zu  stehen,  einer  gegenwärtig  wohl  erloscbenea 
Krankheit,  die  zu  den  Geissein  des  Mittelalters  gehört  hat.  Es  wUi 
dies  eine  ganz  exquisite  Vergiftung,  welche  nur  deshalb  epidemisck 
als  Volkskrankheit  auftrat,  weil  sehr  viele  Individuen  von  dem  GiftCi 
nämlich  dem  Getreide  heigeniischtem  Mutterkorn  genossen.  Von 
Symptomen  genügt  es  an  dieser  Stelle  anzuführen,  dass  die  Menschen, 
welche  längere  Zeit  mutterkornhaltiges  Brod  gegessen  hatten,  zunächst 
von  Verdauungsstörungen,  allgemeiner  Schwäche  und  Mattigkeit,  Schwin- 
delgefühl  und  Schlaflosigkeit ,  demnächst  von  knebelnden  Empfin- 
dungen und  Taubsein,  abwechselnd  mit  Schmerzen,  in  den  Extremi- 
täten, m  den  höheren  Graden  auch  von  Zuckungen  und  Convulsioueo 
in  denselben  befallen  wurden.  Nachdem  alle  diese  Zustände  eine 
Weile  gedauert  hatten,  trat  zuerst  an  irgend  einer  Stelle,  gewöhulich 
den  Zehen,  Brand  auf,  der  bald  um  sich  grilT  und  zum  Verlust  grosser 
Theile   der  Extremitäten,    aber   auch  Ohren    und  Nase    führte.     Die 
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Deutung  dieser  Nekrosen  ist  deshalb  nicht  zweifellos,  weil  gegen- 
wärtig, wie  bemerkt,  wegen  sorgfältigerer  Bodenkultur  derartige 
Mutterkornvergiftungen  beim  Menschen  nicht  mehr  vorkommen,  unsere 
Versuchsthiere  aber  bereits  Ergotindosen  zu  erliegen  pflegen,  welche 
mit  den  bei  der  Kriebelkrankheit,  wie  der  Ergotismus  auch  ge- 
heissen  wurde,  genossenen  entfernt  nicht  zu  vergleichen  sind.  Am 
verbreitetsten  ist  die  Auffassung,  dass  durch  das  Ergotin  spastische 
Contractionen  der  kleineren  Arterien  gesetzt  werden,  und  dass  diese 
Anämieen  bei  den  an  und  für  sich  schlecht  genährten,  überdies  durch 
die  Krankheit  selbst  ganz  besonders  heruntergebrachten  Individuen 
die  Nekrosen  erzeugen.  Ist  diese  Auffassung  richtig,  so  ist  der  Er- 
gotismus ein  vortrefflicher  Beleg  für  unsere  obige  These;  doch  will 
ich  Ihnen  nicht  verhehlen,  dass  neuerdings  die  verengernde  Wirkung 
des  Ergotins  auf  die  GefUsse  in  Frage  gestellt  worden  ist.  Zweifel* 
plädirt  dafür,  dass  lediglich  die  durch  das  Mutterkorn  erzeugte 
Anästhesie  für  die  Nekrosen  verantwortlich  gemacht  werden  müsse, 
und  parallelisirt  den  Ergotinbrand  mit  den  traumatischen  Nekrosen 
der  Thiere,  denen  der  Ischiadicus  oder  der  Plexus  brachialis  durch- 
schnitten worden,  und  die  deshalb  Schädlichkeiten,  die  das  Bein 
treffen,  weil  sie  dieselben  nicht  merken,  auch  nicht  abwehren''.  In 
gewissem  Sinne  könnte  man  übrigens  auch  diese  traumatischen  Ne- 
krosen als  Beweise  unserer  Aufstellung  heranziehen,  wenn  wenigstens 
durch  die  Neurotomie  auch  die  Gefassnervcn  getrennt  worden  sind. 
Denn  ganz  gewiss  setzt  die  dadurch  bedingte  Circulationsstörung  die 
Widerstandsfähigkeit  der  Gewebe  gegen  Traumen  herab.  Für  die 
Cornea  hat  indess  Senft leben®  positiv  nachweisen  können,  dass 
nach  Durchschneidung  des  Trigeminus  nur  Traumen  von  eben- 
derselben Intensität  eine  Nekrose  im  anästhetischen  Auge  erzeugen, 
als  bei  dem  anderen,  empfindlichen  dazu  nöthig  sind,  und  es  unter- 
liegt auch  für  die  übrigen  analogen  Fälle  keinem  Zweifel,  dass 
der  Umfang  und  die  Grösse  der  Gangrän  ganz  wesentlich  von  der 
Stärke  des  Traumas  abhängt.  Bei  dieser  Sachlage  trage  ich  doch 
Bedenken ,  einen  derartigen  ausschliesslichen  Zusammenhang  für 
den  Mutterkornbrand  zu  statuiren.  Gerade  das  von  allen  Beo- 
bachtern bezeugte  Fortschreiten  und  Weitergreifen  der  Gangrän 
scheint  mir  sehr  evident  dafüi:  zu  sprechen,  dass  jedenfLills  die  An- 
ästhesie allein  das  Maassgebende  dabei  nicht  ist,  sondern  imter  allen 
Umständen  der  Widerstandsunfähigkeit  der  Gewebe  die  grösste  Bedeu- 
tung beigelegt  werden  muss. 

Colin  hei  m.  Allgemeine   Patllolü^ie.  29 
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Ich  uiuss  es  der  speciellen   Pathülogie  »der  Chirurgii!  überlasse 
aiiderweite  Arten  des  Brandes,  z.  B.  <Ii.-u  der  Lepra  mutilutis  odol 
den  sog.   symmetrischen   Brand,    von    den    sueben    vorgetragenes 
Gesit'htspunkten  aus  zu  analysireii.     Nur  noch  uui'  ein    sehr   bemer-^ 
fcenswerthes    Verhältniss    möchte    ich   Ihre   Aufmerksamkeit    lenkei 
nämlich    dif    ausgesprochene  Disposition   zu  Gangrän,    wch;hp    dun-fc^ 
eine  fehlerhafte  Blutmisrhung  erzeugt  wird.     Das    gill    schon    für 
gewisse  Formen  der  allgemeinen  Anämie  und  noch  mehr  für  die  Hy- 
drämie,  aber  am  meisten  kommt  es  bei  einer  Krankheit  zur  Geltung 
bei  der  die  Blutströmung    gar    keine    Abweichungen    von    der    Moni 
darbietet,    sondern  lediglich    und    allein    die    Zusammemtctzung    doi 
Blutes,  nämlich   dem  Diabetes   mellitus.      Diabetiker    leiden    auß^ 
fallend  häufig  an  brandigen  ZellgewebsentzÜndungcn,  sog,  Karbunk^lli] 
und  unerhebliche  Traumen,  Nagelentzündungen,    kleine  Quetschungenj 
Frostbeulen  u.  dgl.  führen  bei  ihnen  nur  itu  leicht   zu  Npcrose. 
Erklärung  für  dieses  Verhalten  erscheint  nicht  schwer.     Ich  will  frei«| 
lieh  nicht  in  Abrede  stellen,    da^s  hier    noch    besondere    unbekannte 
Beziehungen  Im  Spiele  sind,  aber  soviel  dürfte  doch  unbedenklich  i 
ceptirt  werden,  dass  die  abnorm«  Blutmischung  auch  von  Eiiifluss  i 
eineslheils  auf  die  Stoffwechselvorgänge  in  den  Elümenten  der  GeCist 
Wandungen,    anderntheils  auf  die  in    den    eigentlichen  Uewebszellei 
In  beiden  wird  aber  dadurch  die  Uesisten2  gegen    schädliche    niechii> 
nische  oder  chemisclie  Einwirkungen  herabgeseizl,  und  die  Folge  siiH 
entzündliche  CirculationsstÖningen ,    Stascn    und    mfhr    oder 
weitgreifende  Necroseu. 


Bei  der  grossen  Verschiedenartigkeit  der  Ursachen  der    Ncctom 
die    wir    soeben    besprochen    haben,    werden    Sie    nicht    erwart 
dass  das  Verhalten  abgestorbener  Thelle  immer  ein  überninstimniended 
sein  werde.     Wie  sollte  auch  ein  TheiJ,  der  durch  Vcrtrocknung  od«! 
durch  Verbrühung  mortificirt  ist ,    einem  solchen  gleichen ,    der  dort 
Kali  causticuin  erlödlet  ist,  oder  der  in  Folge  einer  Commotio»  i 
völligen  Blutmangels  zu  Grunde    gegangen   ist?      Rechnen    Sie    dal 
noch  die  vielfachen  mid  so  bedeutenden  Differenzen  der  diveraen  ) 
webe  des  thierischen  Körpers  hinsichtlich  ihrer  Consistenz,  ihres  Wa* 
gehalts,  ihrer  Farbe,  ihre»  Gefässreichthums,  kuni  ihrer  ganzen  Stni 
lur,  so  wird  Ihnen  ohne  Wciteresciiileuchliin,  dass  die  ort  liehe  Necro« 
in  der    allermannigfaehsten    Weise    sich    präsentiren    kaafl| 
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Immerhin  lassen  sich  eine  Anzahl  von  Formen  herausheben,  in  denen 
die  Necrose  zu  erscheinen  pflegt  und  von  denen  einige  auch  mit  be- 
sonderen Namen  belegt  sind,  Formen,  die  allerdings,  wie  ich  Ihnen 
vorweg  gestehen  will,  zum  Theil  durch  secundäre  Veränderungen  des 
Abgestorbenen  bedingt  werden  und  deshalb  eigentlich  erst  bei  der 
weiteren  Geschichte  der  Necrose  zur  Sprache  kommen  sollten. 

In  erster  Linie  kann  ein  necrotischer  Theil  vollständig  sein  nor- 
males Aussehn  bewahren.  Das  sehen  wir  an  sehr  harten  und 
festen  Theilen,  als  Knochen,  Knorpeln  und  Glashäuten,  deren  Habitus 
durch  das  Absterben  so  wenig  verändert  wird,  dass  man  z.  B.  einen 
necrotischen  Knochentheil  gerade  an  der  vollständigen  Glätte  seiner 
Oberfläche  erkennen  und  von  der  cariösen  und  deshalb  rauhen  Um- 
gebung abgrenzen  kann. 

Die  zweite  Form  ist  diejenige,  bei  welcher  Wasser  Verlust,  d.  h. 
Vertrocknung,  das  Maassgebende  für  die  Erscheinungsweise  ist. 
Wo  der  Wasserverlust  ein  unbedeutender  ist  und  die  abgestorbenen 
Theile  keine  sonstigen  Veränderungen  erleiden,  kann  ihr  Aussehn  in 
hohem  Grade  denen  der  ersten  Kategorie  gleichen.  So  z.  B.  zuweilen 
an  abgestorbenen  Früchten  der  Extrauterinschwangerschaft,  bei  denen 
lediglich  auf  dem  Wege  der  Resorption  von  aussen  langsam  ein  Theil 
des  Gewebewassers  entfernt  wird,  da  in  diesen  Fällen  der  Foetus 
nur  mittelst  des  ihn  umschliessenden  kapselartigen  Fruchtsacks 
mit  dem  mütterlichen  Organismus  in  Verbindung  steht.  In  solchen 
Fällen  können  alle  Gewebe,  Muskeln,  Nerven,  Bindegewebe  etc.  viele 
Jahre  lang  nicht  blos  makroskopisch,  sondern  auch  mikroskopisch 
nahezu  ihre  normale,  lediglich  durch  eine  massige  Vertrocknung  mo- 
dificirte  ßeschaff'cnheit  erhalten.  Auch  bei  eingekapselten,  abgestor- 
benen Parasiten,  z.  B.  Trichinen  und  Cysticerken,  constatirt  man 
nicht  selten  ein  analoges  Verhalten.  Weit  stärkere  Veränderungen 
pflegt  dagegen  ein  necrotischer  Theil  zu  erfahren,  wenn  seine  Gewebs- 
flüssigkeit bequem  und  rasch  verdunsten  kann.  Denn  dann  schrumpft 
der  Theil  zu  einer  derben,  trocknen,  dunkelbraunen  oder  schwarzen 
Masse  ein,  die  lebhaft  an  egyptische  Mumien  erinnern  kann.  Diese 
Form  der  Necrose,  die  als  trockner  Brand  oder  Mumificatiojn 
bezeichnet  wird,  ist  ein  physiologischer  Vorgang  bei  dem  Nabelschnur- 
rest der  Neugeborenen ;  pathologisch  hat  man  nicht  selten  Gelegenheit 
die  typischesten  Beispiele  davon  an  unteren  Extremitäten  zu  sehen, 
welche  von  seniler  oder  sponüiner  Gangrän  befallen  sind.  Das  Be- 
stimmende für    den  Eintritt    der  Mumification    ist    in    diesen    Fällen 
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immer  der  vorherige  Verlust  der  Epidermis,  gewüiiiili<h  durch  bla^ca- 
biiduiig.     Wie  sehr  in  der  Tiiat  durcli  Entfernung  der  Epidermis  derJ 
Verdunstung  Thür  und  Thor  geöffnet  wird,    lässt  sich  ia    einfachster  j 
Weise  ;in    einem  Kaninchenohr    uemunstrireii,    das    durch    zeitweilige  i 
Isi^hämie  oder  Eintauchen  in  heisses  Wasser  oder  dgl.  in  eine  sehwerBl 
Entzündung  versetzt  wordon  ist;   j«le  Stelle    desselben,    an    der  Sio^l 
z.  ß.  über  einer  Blase,  die  Epidermis  abziehen,  mumificirt  unfehlbarer 
während  das  übrige  Ohr  entweder  heilt,    oder   dem    feuchten  Brando  | 
verlällt.     Dadurch  erklärt  es  siih  auuh,  dasa  sich  auf  jeder  Wund^.1 
jedem  äusseren  Geschwür,  wenn  nicht  die  Verdunst  ung  künstlich  hiiitange-Lj 
halten  wird,  ein  sog.  Schorf  bildet.  Denn  ein  Sijhorf  oder,  wie  n 
sagt,  Kruste  oder  Borke  ist  nichts  Anderes,    als    das    eingetrocknete 
Wundsi-eret  plus  den  obersten,  durch  Wasserverlust  necrotisirt^u,  daJ 
getrockneten    Gewebsschichten.      Ist    die    schützende    Decke    verlorenj 
gegangen,  so  genügt  elien  die  ge-wöhnliche  Verdunstung,  einen  u« 
tischen  Schorf  zu  erzeugen :  bei  intacter  Epidermis  bedarf  es  dage; 
zu  demselben  Effect  sehr  viel  stärkerer  Hitzegrade:  ein  Brandschorß 
verdankt  einen  Theü    seiner  Besonderheit    auch    dem    Wasserverlust 
Endlich  gehört  hierher  ein  ausserordentlich  häufiger  Process,    der 
den  Lehrbüchern  übrigens  vielfach  den  sog.  Metamorphosen  zugerechiM 
wird,  nämlich  die  Verkäsung.      Wir  sind    derselben    schon    eini 
begegnet  in  der  Geschichte  der  allen  entzündlichen  Exsudate  und  i 
gesackten   Eiterdepots.      Denn    die   Eindickung    derselben    stellt 
Grunde  nichts  dar.  als  Necrose  mit  Wasserverlust.     Wenn  aber  hiei 
bei  nur  ausnahmsweise  eine  wirklich  trockene,    harte  Ma.sse  resultirt 
vielmehr  in  der  Regel  das  Exsudat  siih  nur  in  jene   mehr  oder 
niger  weiche,   gelblich-weisse,    lioniogcne  Masse   verwandelt,    welchflj 
mit  so  gutem  Recht  dem  Käse  verglichen  wird,    so  hat    das    sJchq 
seinen  Grund    in    der  Concurrenz   eines   zweiten  Momentes,   nanilicl 
der     vorhergegangenen    Verfettung     der    Eiterkorperchen.       Das 
dem  so  ist,  wird  am  schlagendsten  dadurch  illuslrirt,    dass  die  Ve( 
käsung  sich  keineswegs  auf  abgesackt«  Exsudate  beschränkt,  sonder^ 
überall  da  Plttlx  greifen  kann,  wo  irgend  welche  Gewebstheile ,  dere 
Zellen  verfettet   sind,   einer  Necrose  mit  Wasservcrlust   unterIiegi>D| 
Dergleichen  sieht  man  sehr  oft  inmitten  von  Geschwülsten  Jeder  Art 
geradezu  typisch  aber  ist  die  Verkäsung  für  die  tuberkulösen 
scrophulösen  Produclc,    bei   denen   die  Ursache    der  Necrose 
wie  Sie  später  erfahren  werden,  specifische  ist,  wobei  die  HinfälUj 
keit  der  producirton  zelligen  Elemente  und    die  Mangelhaftigkeit 
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Vascularisation  und  Circulation  in  gleicher  Weise  ins  Gewicht  zu 
fallen  scheinen. 

In  Bezug  auf  die  Consistenzveränderungen  steht  der  eben  be- 
sprochenen Form  der  Necrose  eine  dritte  ziemlich  nahe,  obwohl  sie 
ihrem  Wesen  nach  völlig  davon  verschieden  ist.  Das  Characteri- 
stische  für  sie  ist  eine  Aenderung  des  Aggregatzustandes,  welche  sich 
am  zweckraässigsten  als  Coagulation  oder  Gerinnung  bezeichnen 
lässt.  In  der  typischesten  Weise  begegnet  man  demselben  bei  der 
Necrose  der  Muskeln,  wennschon  freilich  der  Natur  der  Sache  nach 
vorübergehend;  denn  mag  der  Tod  der  contractilen  Substanz  erzeugt 
sein,  wodurch  auch  immer,  durch  unmittelbare  chemische  Einwirkung, 
durch  Hitze  oder  durch  Erlöschen  der  Circulation,  immer  wird  der 
Muskel  zunächst  starr.  Aber  eine  derartige  Starre  tritt  nicht  blos 
beim  Muskel,  sondern  unter  Umständen  in  allen  möglichen  übrigen 
Geweben  ein,  wenigstens  in  allen,  deren  Zellen  ein  coagulationsfahiges 
Protoplasma  haben;  auch  die  Ursachen  der  Starre  können,  wie  beim 
Muskel,  sehr  verschiedener  Natur  sein,  und  ebensowohl  in  einer  che- 
mischen Ausfällung  eines  Albuminats,  als  auch  in  einer  Coagulation 
von  flüssigem  Eiweiss  durch  Wärme  oder  in  einer  spontanen  Gerinnung 
von  Eiweiss,  vielleicht  unter  dem  Einfluss  eines  irgendwie  frei  gewor- 
denen Ferments  beruhen.  In  der  menschlichen  Pathologie  spielt  diese 
Form  der  Necrose  eine  grosse  Rolle.  Ihr  verdanken  z.  B.  die  Nie- 
reninfarcte,  soweit  sie  nicht  hämorrhagisch  sind,  ihr  eigenthümlich 
undurchsichtiges,  opakes,  fast  lehmfarbenes  Aussehen,  auf  ihr  beruht 
das  Specifische  der  diphtherischen  und  croupösen  Entzündungen, 
sie  ist  es  endlich,  die  immer  in  der  nächsten  Umgebung  und  unter 
dem  Einfluss  von  Bacteriencolonieen  entsteht. 

Bei  einer  vierten  Form  der  Nekrose  verringert  sich  ganz  im 
Gegentheil  die  Consistenz  des  abgestorbenen  Theils,  er  erweicht 
und  verflüssigt  sich  selbst,  ein  Vorgang,  der  als  Erweichung, 
Colliquation,  auch  als  geruchloser  Brand  bezeichnet  wird.  Zum 
Zustandekommen  der  Erweichung  gehört  gerade  eine  Erschwerung 
des  Wasserverlustes,  also  einerseits  Unmöglichkeit  der  Verdunstung, 
andererseits  Mangel  der  Resorption  durch  Blut-  und  Lymphgefässe 
der  Umgebung.  Bleibt  der  Wassergehalt  des  nekrotischen  Theils  un- 
vermindert, wird  er  vielleicht  selbst  durch  Exsudation  von  aussen 
vergrössert,  und  tritt  dann  ein  Zerfall  der  mortificirtcn  Elementar- 
theile  ein,  während  anderweite  Veränderungen  hintangehalten  werden,  so 
muss  davon  eine  Verflüssigung  oder  doch  wenigstens  eine  Erweichung 
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resultiren.  Das  classische  Beispiel  lur  dieselbe  i^i  die  Eocephalo* 
malaeie  nach  Arterienverschluss,  resp.  Arteriosklerose  (p.  447). 
Aber  auch  die  secundare  Schmelzung  verkäster  Lymphdrüsen  niid 
Tuberkel  oder  sonstiger  verkäster  Geschwulstmasseo  ist  in  glek-her 
Weise  zu  deuten,  und  Nichts  hindert,  auch  die  einfache  Erweichung 
eines  Thrombus  (p.  157)  lediglich  als  Colliquation,  d.  L  Nekrose 
mit  Verflüssigung,  aufzufassen. 

Von  allen  bisherigen  Formen  der  Nekrose  verschieden  ist  weiter- 
hin diejenige,  bei  welcher  die  abgestorbenen  Theile  in  Fäulniss  ge- 
rathen,  oder  der  feuchte  Brand,  die  Grangraena  hamida,  der 
Sphacelus,  auch  wohl  Gangrän  schlechtweg  geheissen.  Dieselbe 
ist  characterisirt  durch  die  bekannten  Zersetzungsvorgange,  welche 
wir  Alles  in  Allem  als  Fäulniss  bezeichnen,  und  die,  wie  ich  Ihnen 
kaum  erst  ausdrücklich  zu  betonen  brauche,  immer  nur  durch  orga- 
nisirte,  in  der  sehr  grossen  Mehrzahl  aller  Fälle  von  aussen  her  in 
den  abgestorbenen  Theil  hineingelangte  Fermente,  die  Fäulniss- 
bacterien,  erregt  werden.  Selbstverständlich  müssen  auch  die  an- 
deren bekannten  Bedingungen  erfüllt  sein,  damit  die  Bacterien  ihre 
Wirkung  entfalten  können,  vor  Allem  also  der  Feuchtigkeitsgehalt 
des  todten  Theils  ausreichend  sein:  deshalb  tritt  der  feuchte  Brand 
so  gern  im  Innern  des  Körpers  ein,  und  an  den  Extremitäten  dann, 
wenn  die  Epidermis  erhalten  ist,  resp.  in  der  Tiefe  eines  Beins,  das 
oberflächlich  mumificirt  und  dadurch  vor  weiterem  Wasserverlust  ge- 
schützt ist:  auch  die  Erhaltung  einer  wärmeren  Temperatur  begünstigt 
natürlich  die  e^hte  Gangrän.  Der  Vorgang  unterscheidet  sich  eigent- 
lich nicht  we!>entlirh  von  der  Fäulniss,  wie  sie  bei  jeder  Leiche  ver- 
läuft. Es  tritt,  wie  bei  der  Colliquation,  eine  Erweichung  und 
Verflüssigung  ein,  aber  zugleich  gewöhnlich,  in  Folge  der  Diffusion 
und  weiteren  Zersetzung  des  Blutfarbstoffes,  eine  Verfärbung.  Blau- 
rothe  Flecke,  nach  Art  der  Livores,  entstehen,  dann  schlägt  die  Farbe 
ins  Grüne  und  Schwärzliche  über.  Indem  nun  allerlei  ammoniaka- 
lische  und  fettsaure  Verbindungsproducte  sirh  bilden,  nimmt  der 
brandiüo  Thcil  einen  eicenthümlichen,  theils  faden,  theils  brenzlichen, 
intensiv  |K?netrirendcn  Geruch  an.  Die  Epidermis  wird  öfters  blasig 
abgi^hoben,  der  BlaM'iiinhalt  stellt  dann  eine  diffus  gefärbte,  blaurothe 
Flüssiirkcit  <lar.  Zuw<mIi'h  entwickeln  sich  in  den  brandigen  Weieh- 
thfilrn  allerl'i  <friN|»las«^n,  aus  Ammoniak.  Schwefelwasserstoff,  flüchtisren 
Fett>äiiren  lM->tehend:  man  sj)richt  dann  von  Gangraena  eniphy- 
semato>a.     D»t    s<  hlie^sliche   Effect    ist   der  Zerfall    der  Gewebe  in 
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fetzige,  schmierige,  missfarbene  Partikel,  gewöhnlich  unter  Ausschei- 
dung von  Leucin-  und  Tyrosinkrystallen,  Fettnadeln  und  Tripelphos- 
phatkry stallen.  Unter  welchen  Umständen  und  in  welchen  Organen 
der  feuchte  Brand  auftritt,  ergiebt  sich  aus  einfachen  Ueberlegungen, 
und  habe  ich  überdies  soeben  erst  angedeutet.  Die  äusseren  Theile 
des  Körpers,  z.  B.  die  Extremitäten,  und  von  den  inneren  diejenigen, 
zu  welchen  die  Luft  mit  ihren  Keimen  jederzeit  leichten  Zutritt  hat, 
als  Lungen,  auch  innere  Genitalien  des  Weibes,  sind  die  eigentlich 
prädisponirten  Stellen.  Kommt  es  in  anderen  Organen  zur  Gangraena 
humida,  so  handelt  es  sich  entweder  um  Infection  mit  Brandjauche 
auf  dem  Wege  der  Fortleitung  —  wovon  bald  mehr!  —  oder  um 
Verschleppung  jauchiger  Thromben  aus  einem  Brandheerd.  Nur 
äusserst  selten  stösst  der  pathologische  Anatom  auf  einen  Gangrän- 
heerd,  dessen  Ursprung  nicht  in  dieser  Weise  zu  erklären  wäre  —  so 
selten,  dass  man  das  Ausbleiben  des  feuchten  Brandes  bei  allen  mög- 
lichen inneren  Nekrosen  mit  einigem  Recht  für  das  Fehlen  von  Fäul- 
nissbacterien  in  den  Säften  und  Geweben  des  physiologischen  Orga- 
nismus verwerthen  kann.  Dass  übrigens  die  erste  und  zweite  Form 
der  Nekrose  die  Entwicklung  der  Gangraena  humida  so  gut  wie  aus- 
schliessen,  folgt  aus  dem  erst  Gesagten  von  selbst. 

Als  eine  letzte  Form  der  Nekrose  pflegt  endlich  noch  die  Ver- 
schimmelung  angeführt  zu  werden.  Indess  ist  das  nicht  sowohl 
eine  besondere  Form  der  Nekrose,  als  ein  Vorgang,  der  gelegentlich 
jede  der  anderen  Formen  compliciren  kann  —  mit  Ausnahme  des 
feuchten  Brandes,  weil  das  bekannte  Ausschliessungsgesetz  der  Fäul- 
nissbacterien  gegenüber  den  Schimmelpilzen  selbstverständlich  auch 
für  den  menschlichen  Organismus  seine  Gültigkeit  hat.  Dass  Schim- 
melpilze sich  so  gut,  wie  auf  einem  anderen  organischen  Nährboden, 
auch  auf  abgestorbenen  Theilen  des  Körpers  bei  Luftzutritt  entwickeln 
können,  wenn  die  betreffenden  Sporen  auf  ihnen,  so  zu  sagen,  zur 
Aussaat  gelangt  sind,  ist  weiter  nicht  merkwürdig.  Kommt  es  doch 
nicht  selten  zu  einer  sogar  sehr  starken  Schimmelbildung  in  den 
obersten  abgestorbenen,  aber  aus  irgend  einem  Grunde  nicht  entfernten 
Epithellagen  der  Mund-  und  Rachenhöhle,  die  doch  gewiss  kein 
besseres  Substrat  abgeben,  als  andere  Gewebe  des  thierischen  Körpers! 
Das  Eindringen  von  Schimmelpilzen  in  die  lebenden  Gewebe,  z.  B. 
von  der  Mundhöhle  aus,  wo  sie  eine  nur  zu  günstige  Eintrittspforte 
finden,  verhindert,  soweit  das  nicht  schon  der  Mangel  freien  Sauer- 
stoffs thut,    der  energische    Stoffwechsel  der  Gewebe,    dem    sia    gar 
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bald  erliegen  würden.  Penicillium-  oder  Mucor  oder  Aspergillussporen 
in  reichlichster  Aussaat  in  die  Bauchhöhle  oder  das  Unterhautzell- 
gewebe oder  die  Trachea  gebracht,  bringen  es  niemals  zu  einer  Ent- 
wicklung, sondern  verschwinden  ausnahmslos  in  kurzer  Frist,  und 
eben  dasselbe  hat,  im  directen  Gegensatz  zu  einer  älteren  Angabe 
Grohe's®,  im  hiesigen  Institut  Brieger  für  die  Injection  von 
Schimmelsporen  ins  Blut  festgestellt  Dass  aber  eine  Verschimme- 
lung  nekrotischer  Theilc  so  selten  geschieht,  wie  es  in  Wirklich- 
keit der  Fall  ist,  würde  geradezu  auffallend  sein,  wäre  nicht  in 
dem  vorhin  berührten  Antagonismus  der  Schimmelpilze  gegenüber 
den  Fäulnissbacterien  die  einfache  Krklärung  gegeben.  Verschimmeln 
können  nur  solche  abg<\storben(*  Theile,  zu  denen  die  Luft  freien 
Zutritt  hat;  durch  eben  diesen  Umstand  aber  sind  diese  Theile  auch 
dem  Hineingelangen  der  P'äulnissbacterien  im  besonderen  Grade  aus- 
gesetzt, und  sie  schimmeln  nun  nicht,  weil  sie  verfaulen.  Bei 
dieser  Sachlage  haben  die  relativ  seltenen  Fälle,  wo  Schimmelrasen 
in  Lungenheerden  *®  getroffen  worden  sind,  mehr  ein  Curiositätsinter- 
esse;  die  Heerde  selbst  waren  übrigens  theils  ausgesprochen  rein 
nekrotisch,  theils  mehr  vom  Character  nekrotisirender  Entzündung, 
immer  aber  —  und  das  gestattete  in  allen  Fällen  eine  Unterschei- 
dung von  Lungengangränheerden  —  geruchlos. 

Diesen  so  eben  geschilderten  Formen  der  Nekrose  lassen  sich, 
ganz  besonders,  wenn  man  den  Eigenthümlichkeiten  der  Idealitäten 
und  einzelner  Gewebe  Rechnung  trägt,  alle  in  dies  Gebiet  fallende 
Vorkommnisse  einreihen,  welche  in  der  Pathologie  zur  Beobachtung 
gelangen.  Dahin  rechne  i(*h  auch  die  intrauterin  abgestorbenen 
Früchte.  Für  diejenige  Form,  die  man  wohl  als  Foetus  papvraccus 
bezeii'hnet,  ist  es  an  sich  klar,  dass  das  nichts  als  eine  Nekrose  mit 
Vertrocknung,  Muniification,  ist,  zu  der  es  ja  auch  nur  kommt,  wenn 
das  Fruchtwasser  frühzeitig  durrh  Resorption  schwindet  und  kein 
neues  secernirt  wird.  Aber  auch  die  andere  gewöhnlichere  Form, 
welche  sich  besonders,  wenn  die  Frucht  in  den  späteren  Schwanger- 
schaftsnionaten  abstirbt,  auszubihh^n  pflegt,  der  marerirte  Foetus, 
ist  lediglich  Nekrose  mit  Verflüssigung,  Colliquation,  die  gerade  durch 
die  Einwirkung  des  reichlichen  Fruchtwassers  auf  die  todte  Frucht 
erzeugt  ist.  Denn  dass  ein  bereits  mit  regelrechter  Haut  bekleideter 
Foetus,  der  ein  vollsländiges  niin<lestens  überall  knorpliges  Skelett 
besitzt,  niclil  jranz  und  gar  in  einen  weichen  Brei  sich  verwandeln 
kann,  das  wird  Niemand    überraschen;    die    eigentlichen    Weicht  heile, 
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wie  z.  B.  das  Gehirn,  zerfallen  aber  wirklich  dazu,  auch  die  Leber 
wird  ganz  matsch,  und  die  Knochen  des  Schädels  lösen  sich  von  ein- 
ander. Auch  die  eigenthümlich  braunrothe,  an  schmutzigen  Lehm  er- 
innernde Farbe  solcher  macerirten  Früchtx?  kommt  lediglich  von  der 
Durchtränkung  der  sämmtlichen  Gewebe  mit  freiem  und  verändertem 
Blutfarbstoff. 

In  Bezug  auf  das  mikroskopische  Verhalten  abgestorbener 
Theile  bedarf  das,  was  ich  Ihnen  über  die  verschiedenen  Formen  der 
Nekrose  vorgetragen,  nur  in  wenigen  Punkten  der  Ergänzung.  Denn 
der  mikroskopische  Befund  ist  in  einigen  Fällen,  so  bei  der  Vertrock- 
nung,  einer  Erläuterung  nicht  bedürftig;  in  anderen,  wie  bei  der 
Fäulniss  und  der  Verschimmelung  liegt  das  Bemerkenswerthe  in  der 
Gegenwart  der  Fäulnissbacterien ,  resp.  der  iSchimmelpilze,  die  ich 
Ihnen  auch  nicht  zu  schildern  brauche;  denn  im  Grunde  kann  es 
doch  nur  massiges  Interesse  erregen,  die  morphologischen  Vorgänge 
kennen  zu  lernen,  unter  denen  der  Zerfall  der  Gewebe  in  formlose, 
krümlige  und  fetzige  Partikel  geschieht.  Dagegen  verdient  diejenige 
Form  der  Nekrose,  die  mit  einer  Coagulationsstarre  der  Gewebe  ein- 
hergeht, es  wohl,  dass  wir  etwas  genauer  uns  damit  beschäftigen. 
Nun  wird  es  Ihnen  aus  der  Physiologie  bekannt  sein,  dass  ein  todten- 
starrer  Muskel  in  seinem  optischen  Verhalten  sich  nicht  wesentlich 
von  einem  lebendigen,  erregbaren  unterscheidet,  höchstens  einen  etwas 
matteren,  glanzloseren  Ton  hat.  Nichts  Anderes  aber  constatiren  wir 
unter  dem  Mikroskop  an  denjenigen  Muskeln,  welche  intra  vitam  ab- 
gestorben und  todtenstarr  geworden  sind;  und  wenn  bei  dieser  Sach- 
lage schon  bei  den  Muskeln  von  evidenten,  durch  diese  Art  der  Ne- 
krose gesetzten  morphologischen  Veränderungen  nicht  die  Rede  sein 
kann,  so  gilt  das  begreiflicher  Weise  in  noch  ausgesprochenerem 
Maasse  für  die  vielen  Arten  protoplasmatischer  Zellen,  die  ja  schon 
während  des  Lebens  durch  eine  matte,  häufig  körnige,  in  der  Regel 
schwach  lichtbrechende  Zellsubstanz  ausgezeichnet  sind.  In  der  That 
ist  die  Diagnose  eines  derartigen  nekrotischen  Theiles  ausnahmslos 
vom  blossen  Auge  sicherer  zu  stellen,  als  durch  mikroskopische  Un- 
tersuchung. Kaum  giebt  es  einen  Leichenbefund,  der  lebhafter  in  die 
Augen  fiele,  als  ein  embolischer  unblutiger  Niereninfarct  mit  sei- 
ner gegen  die  rothe  Umgebung  so  evident  abstechenden  fahlen,  gelb- 
lichweissen  trocknen  Schnittfläche:  im  mikroskopischen  Schnitt  sehen 
Sie  dagegen,  so  lange  wenigstens  der  Infarct  noch  frischen  Datums 
ist,  die  Harnkanälchen  mit  ihren  verschiedenen  Arten  Epithel  in  an- 
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scheinend  schouster  Ordnung.     Unterbinden  Sic   den  zu    einem  Lip- 
pen der  Leber  eines  Kaninchens  tretenden  Äst  der  A,  hepatica,  so  is 
nacli  c.  24  Stunden  der  Gegensate  zwischen  Avt  übrigen  saftstrotzen- 
den, dunkelbraunrothen  Leber  und  dem  einen  ganz  matten  und  i 
loeinahe  trocknen  Lappen    vun  der  denkbar  grössten    Prägnanz; 
gleichen    Sie  dagegen   mikroskopische  Schnitte    ans    beiden    Partieen,! 
die  Sie  behufs  Entfernung  des  Bhiles   zuvor   in  Salzwasser  ausgewa-l 
sehen  haben,  so  sehen  sich  dieselben  zum  Verwechseln  gleich.     Frei^j 
lieh  darf  man  diese  scheinbare  optische  Gleichartigkeit  nicht  zu  hoofcl 
veranschlagen.     Nicht  blos,  dass  unter  Umstünden    auch    das  Agen^fl 
durch  welches  die  Cnagulation  herheigefiJhrt.  wurde,  das  Aussehen  dei 
Zellen  modifieirt,    die  z.  B,  durch  Salpetersäure    gelb  werden,    i 
Kali  oder  Ammoniak    stark  quellen,    sondern    auch    bei  Abwesenheit! 
dieser  Complieationen  zeigen  die    in  Starre  abgestorbenen  Zellen  sehr« 
gewöhnlich  ein  abnormes  Verhalten  gegen  allerlei  färbende  Reagentiei 
und  wenn  das    nicht  von  Anfang    an  der  Fall    ist,    so  bleibt  es  aal 
die  Dauer  niemals  au-s,    weil    die  abgestorbenen    Zellen    früher    od« 
später  weitere  Veränderungen  dnn:hmachen.     Von  diesen  ist  vielleicht] 
keine    bemerkenswerther,    als  das  Verschwinden  der  Zellkerne, 
das  in  der  Mehrzahl    dieser  Fälle    nach  einiger  Zeit,    zuweilen  sehen 
innerhalb  der  ersten  Stunden,  andere  Male  erst  in  einigen  Tagen  ein 
zutreten  pflegt.     Weder  in  den  älteren  Infarcten,    den    sog.  Fibrin 
keilen,  noch  in  den  croupösen  und  diphtherischen  Pseudoroembranet 
noch  in  den  Heerden    nm  die  Mikrokokkencolonieen  gelingt,  es  i 
Essigsäure,  durch  Camiin  oder  Hämaloxylin  oder  andere  kernfarbenA 
Roogentien  die   alten  Zellkorne    /um  Vorschein  zu  bringen;    auch  i 
den    abgestorbenen   Leberlappen    vermisst    man  sie    öfters   in    vielei 
Acinis,    wenn  die  Thiere    den    KingrifF   etwas    längere  Zeit  überleM 
haben.     Die  Ursache  dieses  Kernschwunds  sucht  Weigerl",  dem  u 
die  Eenntniss  dieser  Vorgänge  haupt-sächlich  vordanken,  in  einer  K 
Wirkung  von  I-ymphe  anf  die  betreffenden  Zellen:  indem  letztere  \ 
Lympho  um-  und  dnrchspüll   werden,  würden  liie  Zpükerne  gleii 
aufgelöst,    der  Art,    dass  ihre  Substanz  vielleicht  mit  einem  Eiweia 
körper    der  Lymphe   zu  einer  Verbindung  zusamtnentrele.     Weig 
denkt,    dabei    besonders    an    das    Fibrinogen    der  Lymphe    und 
in  dem  Vorgang  etwas  der  Fibringerinnung  Verwandtes:  worin  ihn  d 
Thatsache  noch  bestärkt,    diuss  auch    in  dem  weissen  Throt 
die  Kerne  der  farblosen  Blutkörperchen  verschwunden  sind    (p. 
Ist  diese  Auflassung  richtig,    so  wäre   auch  für  die  Verschiedenheit« 
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im  Zeitpunkt  des  Kernschwunds  eine  genügende  Erklärung  gegeben; 
denn  derselbe  erfolgt,  sobald  von  der  Nachbarschaft  her  Lymphe  zu 
dem  mortificirten  Theil  tritt,  und  das  kann  sehr  früh,  aber  auch  erst 
nach  geraumer  Zeit  geschehen. 

Der  Kernschwund  ist  aber  nicht  die  einzige  Veränderung,  welche 
abgestorbene  Zellen  erfahren  können.  Auch  Verkleinerung  und 
Schrumpfung  der  Kerne,  denn  vacuoläre  Degeneration  dersel- 
ben wird  nicht  selten  beobachtet;  möglich  auch,  dass  ein  Zerfall  der 
Kerne  in  kleinere  Fragmente,  so  zu  sagen,  Theilstücke,  der  öfters  in 
der  unmittelbaren  Nälie  von  Aetzschorfen  u.  dgl.  gesehen  wird, 
in  diesen  Fällen  der  Nekrose  zugerechnet  werden  muss,  wiewohl  wir 
demselben  auch  anderswo  begegnen  werden.  Am  Protoplasma  der  ab- 
gestorbenen Zellen  beobachtet  man  zuweilen  eine  Quell ung,  ferner 
auch  Granulirung,  während  allerdings  am  häufigsten  ein  allmäliger 
Verlust  der  scharfen  Contourirung,  ein  förmliches  Verschwimmen  und 
Verwaschen  der  Zellgrenzen  sich  einstellt,  das  dann  der  Vorbote 
des  völligen  Untergangs  und  Verschwinden  der  Zellen  ist.  Alle  diese 
Dinge  werden,  wie  ich  vorhin  schon  andeutete,  ganz  wesentlich  durch 
das  nekrotisirende  Agens  beeinflusst,  und  jedenfalls  lassen  sich 
allgemeine  Regeln  dainiber  nicht  aufstellen.  Ja,  ich  würde  dabei 
kaum  so  lange,  als  geschehen,  verweilen,  wenn  ich  nicht  wünschte, 
Ihnen  es  recht  eindringlich  zum  Bewusstsein  zu  bringen,  dass  es 
sich  dabei  einzig  und  allein  um  nekrotische  Vorgänge  handelt. 
Denn  die  Vernachlässigung  dieses  Umstandes  hat,  wie  ich  Ihnen 
schon  an  einer  früheren  Stelle  hervorgehoben  habe  (p.  233),  in 
der  Lehre  von  der  Entzündung  zu  folgenreichen  Irrthümcrn  geführt, 
und  erschwert  noch  heutigen  Tages  das  Verständniss  über  diesen  Pro- 
cess.  Von  gar  manchen  Autoren,  welche  die  traumatische  Entzün- 
dung zum  Gegenstand  ihrer  Untersuchung  machen,  wird  noch  immer 
ausser  Acht  gelassen,  dass  die  nekrotisirende  Wirkung  eines  auf  die 
Mitte  der  Cornea  applicirten  Höllenstein-  oder  Chlorzinkstiftes  noth- 
wendig  weiter  in  die  Peripherie  reicht,  als  die  so  auffällige  optische 
Veränderung  es  anzuzeigen  scheint,  und  was  sie  nun  Abnormes  an 
den  Elementen  dieser  Zone  wahrnehmen,  deuten  sie  als  sog.  ent- 
zündliche Reaction  derselben.  Nekrotische  und  entzündliche  Vor- 
gänge combiniren  sich  in  der  That  ausserordentlich  oft  im  Leben. 
Wie  häufig  einerseits  eine  Entzündung  den  Ausgang  in  Nekrose  nimmt, 
resp.  diese  nach  sich  zieht,  davon  haben  wir  erst  vorhin  bei  der  Be- 
sprechung der  Ursachen  der  Nekrose    gehandelt;    andererseits  konnte 
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ich  Ihricn  früher  (p.   243)    auoh   dio  Nekrose    unter    den    wichtig 
Ursachen  der  Rntziindnng  anfiihren,    was  ich  sngleirh  noch  näher  ( 
läutern  werde.   So  ist  es  nicht  blos  nirht  befremdend,  snndern  sogar  f 
soliil  nothwendig,  riass  Produde  der  Rnlziindung  und  der  Nekrose  h 
allen  möglichen  —   sidicr    bei    alten   traumatischen  —    EnUündunge&l 
neben  einander  gelroffen  werden;  und  es  bedarf  dann  einer  snrgfalti-a 
gen  Analyse  der  einzelnen  Fälle,    um  auseinandor/uhalten,    was  dentl 
Einen  und  was  dem  Andern  zukommt.     Aul  Einiges    von  dem,    wul 
das  rrlheiWrüben  und  die  Entscheidung  erschweren  kann,  habe  jrhSSsfl 
aufmerksam  gemacht,    als  wir  die    cellulare   Thenrie   der  Etit^unduiij 
erörterten;    so  insbesondere  auf  die  locale  Vermischung  der  e 
gigen  Objecte,    welche  durch  die  Loiomotionsfähigkeit    der  EiterkÖP' 
pemhen  lierbeigeführt.  wird.     Darum  ist  die  Entscheidung  naturgemiü 
am  leichtesten  bei  einem  solchen  Gewebe,    das    durch    seine  Structoi 
ein  Eindringen    von  Eit«rkörperrhen  zwischen  seine  Zellen  unmöglic 
macht,  wie  beim  Knorpel.    Wenn  man  einen  Knorpel  iilxt  oder  ein« 
Faden  durch  ihn  zieht  oder  ihn   irgendwie  sonst  l/idirt,  so  sieht  mal 
im    gefässhaltigen    Perichondrium    und    der    sonstigen    Nachbiirsel 
die  typischesten  Entj!itndungspro<luct<'.  im  Knorpel  selbst  aber  im  I 
reich  des  Traumas  Nichts  als  Nekrose  '*.     Aber  es  giebt  noch  andei 
Verhältnisse,  welche  gerade  in  der  Entzündung  die  stricte  Erkenntniai 
der  nekrotischen  Vorgänge  erschweren  können,   nämlich  die  sog.  Xit- 
generationsprocpsse  auf  der  einen  Seite,    welche  dabei  gerade  i 
solchen  Zellen  sich  einzustellen    pflegen,    die    unter   dem  Einfluss 
Entzündung  zwar  nicht  zu  Oniride  gehen,    aber    auch   nicht  in  ihr« 
Verhallen  unversehrt  bleiben,    und    auf  der  anderen  Seile  dio  Re| 
neratinnsvorgänge,  welche  den  Wiederersat?,  des  bei  und  durch  d 
Entzündung  Verlorenen  vermitteln.     Wie  diese  von  den  abgestorbeaej 
Ge websei ementen  ^^^  unterscheiden  sind,   darüber  werden  wir  uns  ers 
vereländigon  können,  wenn  wir  die   letzterwähnlen  Processe  etogehei 
der  besprochen  haben. 

Die  in  ihrem  makroskopischen  und  mikroskopischen  Verhaltn 
geschilderten  Formen  der  Necrose  sind,  wie  Sie  anerkennen  werd« 
derartig  unter  einander  verschieden,  das«  von  einer  allgemeinen  Di4 
giioslik  des  Brandes  iiiglich  abgesehn  werden  muss.  GmiäinsaUS 
und  characteristisch  für  die  Necrose  überhaupt  ist  selbst  verstand  liol 
der  Wegfall  aller  Functionen  des  Theils;  todte  Muskeln  könna 
sich  nicht  mehr  conlrahirttn,  eine  lodte  Druse  nicht  secerniren, 
todtcr  Nerv  leitet  nicht  o.  h.  w.     Darum  ist  auch  ein    abgestorliena 
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Theil  absolut  unempfindlich,  auch  producirt  er  keine  Wärme, 
und  ist  deshalb,  soweit  er  niclit  von  der  Nachbarschaft  erwärmt 
wird,  kühl,  so  in  sehr  ausgesprochener  Weise  brandige  Finger 
oder  2^hen,  überhaupt  oberflächlich  gelegene  Theile.  In  allem 
üebrigen  sonst  gibt  es,  je  nach  der  Form  des  Brandes",  die  grössten 
Differenzen.  Ich  erinnere  Sie  daran,  dass  ein  mumificirter  Fuss  be- 
deutend härter  ist  als  normal,  dagegen  ein  Erweichungsheerd  des 
Hirns  bedeutend  weicher;  ein  der  feuchten  Gangrän  verfallenes  Bein 
nimmt  die  Consistenz  ödematöser  Theile  an,  so  dass  man  wohl  von 
dem  falschen  Oedem  des  Sphacelus  spricht,  und  ist  die  Gangrän 
emphysematöd,  so  erhält  man  das  Gefühl  eigenthümlicher  Crepitation. 
Nicht  anders  ist  es  mit  der  Farbe.  Ein  Theil,  der  wegen  Blutmangels 
abgestorben  ist,  kann  mattgrau,  selbst  weiss  aussehen,  und  beim 
feuchten  Brand  pflegt  er  in  Folge  der  Diffusion  des  Blutfarbstoffs 
eine  durch  und  durch  bläulich-rothe,  später  ins  Grünliche  und  Schwärz- 
liche spielende  Farbe  anzunehmen.  Des  Weiteren  kommt  es  wesent- 
lich darauf  an,  ob  die  necrotische  Masse  mit  einer  färbenden  Substanz 
in  Contact  steht;  denn  ungleich  den  lebenden  Geweben  imbibiren  sich 
die  todten  mit  jeder  Farbstofiflösung,  die  sie  bespült.  Darum  sehen 
die  Typhusschorfe  des  Dünn-  oder  Dickdarms  gewöhnlich  gelb-braun, 
dagegen,  wenn  der  Kranke  Eisenchlorid  bekommen,  schwarz  aus. 
Das  ist  eine  so  sichere  Thatsache,  dass  man  dieselbe  sogar  an  ober- 
flächlich gelegenen  Theilen  als  Reagens  auf  eine  etwa  eingetretene 
Necrose  verwenden  kann:  Galle,  die  einem  Kaninchen  ins  Auge  ge- 
träufelt wird,  tingirt  die  gesunde  oder  entzündete,  überhaupt  lebende 
Hornhaut  absolut  nicht,  während  jeder  necrotische  Heerd,  z.  B.  der 
mattgraue  Fleck  in  der  Cornea,  mit  dem  die  neuroparaly tische  Oph- 
thalmie anhebt,  sich  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  und  Tiefe  gelbgrün 
färbt ^ 

Welches  ist  nun  der  weitere  Verlauf  einer  Necrose?  was  wird 
aus  dem  Abgestorbenen,  und  welchen  Einfluss  hat  der  ganze  Vorgang 
auf  den  übrigen  Organismus?  Von  wesentlicher  Bedeutung  für  den 
Verlauf  des  Processes  ist  es  zunächst,  ob  die  Necrose  von  Anfang  an 
umschrieben  ist  oder  nicht;  im  ersten  Falle  spricht  man  voncircum- 
scriptem,  im  zweiten  von  diffusem  Brand.  Ob  das  Eine  oder 
das  Andere  statt  hat,  das  hängt  hauptsächlich  von  den  jedes- 
maligen Ursachen  ab,  sofern  man  wenigstens  darunter  nicht  blos  die 
unmittelbaren,  sondern  auch  die  entfernteren,  gewissermassen  prädis- 
ponirenden  versteht,  welche  in  der  Circulation,  der  Leistungsfähig- 
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keit  der  Gewebe,  kurz  in    liür  Constituiion    des    Individuum    gegebeif 
sind.     Im  Allgemeinen  kann  nmn  sagen,  dass  alle  Nccrosen,  difrl 
durch  Erlöschen  der  Ciruulation  oder    durch   directe    trau-fl 
matischc  Üesorganisalion    der  Gewehseiemeute    oder   durökj 
abnorme  Temperaturen  in  einem  sonst  gesunden  Individa 
herbeigeführt  worden   sind,    circumscripte    zu    sein    und    tm^ 
bleiben  pflegen.     Soweit  die  Iscbämie  oder  die  Capillarstasc  reicht^ 
erlischt  der  Stoffwechsel  der  Gewebselemente,    welche  auf  die  betref-1 
fendeu  Gelasse  für  ihre  Speisung  angewiesen    sind;    in    der  Nachbar*« 
Schaft  herrst^ht  ja,    wie  Sie    wissen,   ein   gan:!   anderer   Zustand    dat 
Circulatinn,  und  es  ist    demnach    auch    gar    kein    Grund    vorliandenJ 
dass  hier  sich  Necrose    einstellt.     Bei    den  chemisi:hen,    thcrmischea: 
und  sonstigen  traumatischen  Einwirkungen  auf  einen  Körpertheil  mufl 
man  fnülich,    worauf  ich  schon  mehrmals  hingewiesen,    ira  Auge  I 
halten,  dass  aui-b  die  Umgebung  der  Stelle,    welche  unmittelbar    vot 
dem  Trauma  betroffen  worden,   mehr  oder  weniger  in  Mitteidensehatti 
gezogen  wird,    und  in  der  That  pflegt  ganz  gewöhnlich  eine  Zone 
der  nächsten  Nachbarschaft  des  ursprünglichen  Aetz-  oder  BrandschorC 
oder  der  directt-n  Quetschung   noch    später  zu    mortificiren.      Indes 
heisst  dies  doch  nur  die  Grenze  dessen,    was  durcb  das  Trauma 
tödtet  ist,  etwas  hinausgerückt,    und  rechnen    wir   hierzu   selbst   da 
ungünstigsten  Fall,  dass  es  in  der  nächsten  Umgebung  zu  secuudare 
Thrombose  und  Stoso  kommt,  au  würde  selbst  dadurch  nur  noch  i 
kleiner  Abschnitt  in  den  Bereich   der  Necrose   hineingexogen    werdei 
Ganzanders  ist  es  hingegen  bei  denjenigen  Kecrosen,  bei  dondn  diJ 
fehlerhafte    Constitution    dos  Individuum    oder   wenigsten» 
des  Körpertheils  so  wesentlich  mitspielt,    wie  bei    der   seiiilei 
Gangrän,  beim  Decubitus,  bei  den  brandigen  Processen  der  Diabetikoid 
Da  es  hier  nur  geringer  Schadli<'hkeilen  bedarf,  um  den  Stoffwwhsf 
in  den  betreffenden  Geweben  ganz  zu  vernichten,    so  ist  e«  Tiicht  i 
staunlich,  dass  eine  irgendwo  etablirte  Necrose  selber   eine    derartig) 
Schädlichkeit  ist,    welche    ausreicht,    um    die    angrenzenden    Parti« 
zu  necrotisiren,     So  sehen  wir  die  diTubitale  Verschwäning,  und  dal 
zuweilen  in  ganz  kurzer  Zeit,  weithin  um  sich  greifen  in  dem  Bereid 
der  SenkungshyperSmie,    und  de:i  marastischen   Brand   von    der  ZelK 
auf  den  Fuss  und  von  da    auf  den    Unterschenkel    und    noch    höht 
binaufk riechen,    soweit  die  hochgradige  Scierose  der    kleinen  Arteriei 
und  damit  die  Widerstände    reichen,    welche    der    Blutströmung 
daselbst  entgegeatetzen.     Eine  womöglich  noch  grössere  1'endenz  i 
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Fortschreiten,  als  in  diesen  Fällen,  hat  endlich  die  Necrose  auf  infec- 
tiöser  Basis.     Zum  Theil  kommt  diese  Eigenschaft  auf  Rechnung  der 
soeben  besprochenen  Kategorie  des  diffusen  Brandes;  denn  nicht  selten 
entsteht  um  den  primären  infectiösen  Brandheerd  zunächst    eine  Ent- 
zündung, die  erst  ihrerseits,  als  eine  beträchtliche  Circulationsstörung 
die  Prädisposition  zur  Necrose  setzt  und  nun  unter  dem  Einfluss  des 
benachbarten  Brandheerds  den  Ausgang  in  Necrose  nimmt.     Aber  es 
be^larf  der  vermittelnden  Entzündung  garnicht    erst.      Wenigstens   in 
den    besonders    schlimmen    Fällen,    wo    nach    dem    Hineingelangen 
des    giftigen    Agens  in    das    Gewebe    sich    sehr    rasch    eine    ausge- 
dehnte   Nekrose    entwickelt,    geschieht    mitunter    ein    rapides    Um- 
sichgreifen   des  Brandes,    der  Art,    dass    in    kurzer    Zeit    ein     bis 
dahin    ganz     gesunder     Theil     des     Gewebes    nach     dem     anderen 
hineingezogen  wird.     Gerade  in  diesen,    wirklich   grauenvollen  Fällen 
wird  man  wohl  nicht  fehlgehen,  wenn  man  einen  grossen,  wenn  nicht 
den  grössten  Theil    der   verderblichen  Wirkung    der   Concurrenz    von 
Bacterien  zuschreibt.     Jedenfalls  wird  es  durch  diese  Annahme  einer- 
seits leicht  verständlich,  dass  der  Process  ein  so  eminent  progredien- 
ter ist,  andererseits    nicht  weniger,    dass  in    der  Regel    nur   primäre 
infectiöse  Brandheerde  von  einer  gewissen  Ausdehnung,    in  de- 
nen die  Menge    der  Bacterien    eine  sehr    grosse  ist,    diese  Fähigkeit 
des    Weiterschreitens    besitzen.     Auch    leuchtet    ohne    Weiteres    ein, 
dass  gerade  die  feuchte  Gangrän,  besonders  wenn  sie  in  einem  Theile 
sich  rasch  entwickelt,  mit  Vorliebe  diffus  wird.     Unter  dem  Bilde  der 
falschen  rothen  Oedeme,    indem  Brandblasen  sich  an  diversen  Stellen 
erheben  und  die  ergriffene  Partie  einen  penetranten  Gestank  verbreitet, 
kriecht  so  der  feuchte  Brand   von  der  Wade    auf  den    ganzen  Unter- 
schenkel, dann  auf  das  Knie,  ja  den  Oberschenkel  fort,  bis  er  sich, 
faUs  der  Kranke  am  Leben    bleibt,    früher  oder  später  doch  be- 
grenzt,   und  so    aus  der    diffusen  Gangrän  schliesslich  eine  circum- 
scripte  wird,  wenn  auch  erst  nach  Verlust  sehr  ausgedehnter  Körper- 
abschnitte.    Die    endliche  Begrenzung  oder,    wie    der  Terminus    tech- 
nicus    dafür    lautet,    Demarkation    begreift    sich    bei    der    einen 
Kategorie  des  diffusen  Brandes  von  selbst;    denn  letzterer  dringt  na- 
turgemäss  nicht  weiter,    als  die  ungünstigen,  prädisponirenden  Circu- 
lationsverhältnisse  reichen;  für  die  übrigen  Fälle  bleibt  Nichts  übrig, 
als  einerseits  auf  die  Widerstände    des    physiologischen  Stoffwechsels, 
andererseits  auf  die  allmälig    abnehmende  Intensität  des  mortiticiren- 
den  Giftes  zu  recurriren. 
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Miif!    aber  die  Nekrose    von   Anfang    an   fine  i;ircurascript«  seiiLl 
oder    erst  später    zu   fiiier  suli'lira  werden,    in  dfr  Regel    entwirkeHJ 
sich  an  der  Grenze,    in  der  unmittelbaren  Umgebung  de-s  Brandigen,  f 
eine  Entzündung.     Es   sind  in    der  That    nur   seltene  Ausnahmen,'.! 
dass    eine    Entzündung    ausbleibt;    sei   zuweilen    bei    düimeii    i'ntaniMi'a 
Braiidscliorfen,  unti'r  deiien  sich  die  Epidermis  verhalt nissmässig  rascb:! 
und  so  voUsländis  regenerirt,  diiss  der  Sehorf  dadurch  ganz  von  ( 
Unteriiige   abgetrennt  wird  und  ablallt.     Freilich   geschieht  das  n 
wenn  es  gelingt,    alle  weiteren  Zersetzungen   von  dem  Si^horf  feruztH 
halten.     Damit  ist  auch  zugleich  angedeutet,    weshalb  das  Absterbeal 
immer  ent^ündungserregend  wirkt;  aber  diesen  Zusammenhang  brauchfll 
ich  Ihnen  nach  allen  früheren  Auseinandersel:!ungen    über  die  NatorJ 
der  Entzündung    um   so    weniger    eingehend   darzulegen,    als 
gerade   der  lokalen  Nekrose    als  einer    der  häufigsten  unter  den  Eni 
Zündungsursachen     eine     ausführliche    Betrachtung     gewidmet     habt 
(p.  243).     Auch  haben  wir  damals  si^hon  hervorheben  können,   das 
die  Intensität    der   Entzündung    um   einen   abgestorbenen  Theil 
grösstcn  Si;hwankungen  unterliegt.     Das  richlet  sich  für  einmal  nacln 
der  Ausdehnung    der  Nekrase,    weiterhin  nach  der  Widerstandsfähig-*] 
keit  der  Gefasse  des  an  das  Brandige  angrenzenden  Gewebes,  der  l 
dass    bei    sehr   wenig    resistenten  Gelassen    sogar,    wie    wir  gese' 
haben,  di»  Entzündung  einenekrolisirende  wird,  und  ganz  bosondei 
wird  das.  wie  wir  jetzt  hinKuIugeu  können,  beeintlusst  von  der  Fori 
der  Nekrose.     Bei  Weitem  am  günstigsten  gestaltet  sich  Alles  '■ 
umschriebenen  Nekrosen  von  geringem  oder  höchstens  massigem  Um 
fange,  die  inmitten  der  Organe  und  fern  von  solchen  Überflächen  f 
legen  sind,    zu  denen  Luft    oder  irgendwelche  difTereute  Klüssigkeite 
Zutritt    haben.     Denn    dann    bleibt    die   Entzündung    um    das   Abgt 
storbene    in  geringfügiger  Hohe    und  verlauft  ganz  chronisch, 
sie  hüchstens  zeitweilig  und  vorübergehend  eine  grossere  Lebhaftigkä 
erreicht.     Was  dann  geschieht,  sind  uns  wohlljokannle  Vorgänge, 
an  sich  verliältnissmässig  unsi'hiildig,    hier   sogar  zu    einem  sehr  « 
wünschten  Rosultale  führen.    Es  dringen  nämlich  in  das  Nekro 
sehe  zunächst  nur  farblose  Blntkörperchen,  später  auch  neO' 
gebildete  Blutgefässe  hinein,    und  indem  Jene    die  Partikel 
todten  Ma.sse    in  sich  aufnehmen,   diese  aber  die  directe  Ut^sorptio 
des  Abgestiirbenen  vermitteln,  wird  alimälig  der  Umfang  des  Nekrc 
tischen  immer  kleiner.     Schlies^hch    schwindet   dasselbe  bis  auf  t 
letzte  Spur,    und    was  dann    übrig  bleibt,    ist   eine  gef&sshattig 
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bindegewebige  Narbenschwiele.  Einem  bis  in  die  Details  überein- 
stimmenden Process  sind  Sie,  wie  Sie  Sich  gewiss  erinnern,  schon 
einmal,  bei  der  Organisation  der  Thromben,  begegnet,  und  in  der 
That  steht  Nichts  im  Wege,  einen  Thrombus  als  eine  unter  Coagu- 
lation  abgestorbene  Portion  Blut  und  die  Vascularisation  und  Organi- 
sation desselben  als  den  Effect  der  reactiven  Gefasswandentzündung 
anzusehen.  Aber  auch  hiervon  gauz  abgesehen,  treffen  wir  diesen 
Ablauf  der  Dinge  in  gar  vielen  Fällen,  die  wir  mehr  gewohnt  sind, 
dem  Gebiet  der  Nekrose  zuzurechnen.  So  bei  den  Nieren-  und 
Milzinfarcten,  die  sogar  in  der  Regel  auf  diese  Weise  zu  ver- 
narben pflegen:  die  vereinzelten  Eiterkörperchen ,  die  man  so  oft 
mitten  in  den  Fibrinkeilen,  ebenso  wie  mitten  in  der  abgestorbenen 
Zone  um  einen  Bacterienhaufen  antrifft,  sind  lediglich  eingewanderte 
Zellen,  in  denen  deshalb  auch  die  Kerne  mittelst  Hämatoxylin  etc. 
aufs  Schönste  sich  darstellen  lassen.  Wie  aber  die  eingewanderten 
Eiterkörperchen  sich  durch  Aufnahme  der  Zerfallsproducte  des  Abge- 
storbenen an  seiner  Beseitigung  betheiligen,  das  ist  nirgends  deut- 
licher zu  demonstriren,  als  in  den  Erweichungsheerden  des  Ge- 
hirns. Denn  die  vielbesprochenen  und  so  characteristischen  Körn-, 
chenkugeln  der  gelben  Hirnerweichung  sind,  mögen  sie  klein  oder 
gross  sein,  Nichts  als  Lymphkörperchen ,  welche  die  Trümmer  des 
Nervenmarks  in  sich  aufgenommen  und  in  sich  vollends  zu  feineren 
und  gröberen  Granula  verarbeitet  haben. 

Aber  nicht  immer  nimmt  die  Entzündung  einen  so  völlig  günstigen 
Ausgange  selbst  wenn  sie  eine  productive  bleibt.  Wenn  nämlich  die 
Resorption  des  Abgestorbenen  nicht  gelingt,  sei  es  wegen  der  Massen- 
haftigkeit  oder  weil  seine  Beschaffenheit  sich  hinderlich  erweist,  so 
führt  die  productive  Entzündung  zu  der  Bildung  einer  bindegewe- 
bigen, gefässhaltigen  Kapsel,  durch  die  fortan  das  Todte  von 
dem  übrigen  Organismus  abgesondert  ist  Das  geschieht  fast  jedes- 
mal um  abgestorbene  Parasiten,  auch  um  ein  Lithopädion  entsteht 
nicht  selten  eine  feste  Bindegewebskapsel.  Das  eigentlich  typische 
Exempel  hierfür  aber  sind  die  Kapseln  um  nekrotische  Knochenstücke, 
nur  dass  diese,  weil  sie  immer  Product  einer  productiven  Periostitis 
sind,  nicht  bindegewebig,  sondern  knöchern  sind;  man  heisst  sie  hier 
bekanntlich  Laden,  während  die  abgestorbenen  Knochentheile  als 
Sequester  bezeichnet  werden.  Es  handelt  sich  in  diesen  Fällen, 
wie  Sie  aus*  den  Beispielen  ersehen,  hauptsächlich  um  Vertrocknungs- 
nekrosen  und  solche,    die  mit  Verkalkung  complicirt  sind,    resp.  um 
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Nekrosen  kalkreicher  Gewebe,  die  alle  der  Resorption  in  hohem 
Grade  unzugänglich  sind.  Die  todten  Massen  selbst  können  dann, 
ohne  sich  weiter  zu  verändern,  unbegrenzt  lange  liegen  bleiben,  und 
sind  sie  auf  solche  Weise  abgekapselt,  so  können  sie  immer  noch 
lästig  genug  sein  und  z.  B.  recht  erhebliche  örtliche  Beschwerden 
verursachen:  für  den  Gesammtorganismus  aber  sind  sie  damit  un- 
schädlich gemacht. 

Darum  ist  dieser  Verlauf  der  Entzündung  im  Allgemeinen  er- 
wünschter, als  wenn  dieselbe  den  Ausgang  in  Eiterung  nimmt.  Ich 
brauche  Ihnen  nicht  erst  zu  sagen,  wann  es  dazu  kommt;  denn  Sie 
erinnern  Sich,  dass  wir  gerade  in  tieferen  Zersetzungen  des  Abgestor- 
benen die  Ursachen  nachgewiesen  haben,  welche  der  traunuitischen 
Entzündung  den  schlimmeren  Character  aufdrücken.  Damit  ist  das 
Gebiet  der  eitrigei)  Entzündung  in  unseren  Fällen  unmittelbar  gege- 
ben. Sobald  das  Nekrotische  noch  eingreifende  Zersetzungen  durch- 
macht, unter  dem  Einfluss  diflferenter  Flüssigkeiten,  vor  Allem  aber, 
sobald  es  fault,  entwickelt  sich  mit  unfehlbarer  Sicherheit  eine 
eitrige  Entzündung  an  seiner  Grenze.  Meist  ist  es  nur  eine  schmale 
Zone,  die  in  eitrige  Entzündung  geräth,  wie  auch  die  anderen  Arten 
der  rctactiven  Entzündungen  um  Nekrosen  nur  einen  kleinen  Saum  des 
angrenzenden  Gewebes  einzunehmen  pflegen.  Aber  der  Verlauf  der 
eitrigen  Entzündung  ist  auch  hier  mit  Hyperämie  und  Exsudation  ge- 
nau so,  wie  überall  sonst;  es  entsteht  dadurch  eine  Schicht  flüssigen 
Eiters  an  der  Grenze  des  Brandigen,  das  auf  diese  Weise  förmlich 
von  einem  mit  Eiter  gefüllten  Demarkationsgraben  umschlossen 
wird.  Ist  das  aber  geschehen,  so  ist  der  nekrotische  Theil  noch  in 
viel  vollständigerer  Weise,  als  durch  die  Einkapselung,  ausser  Zu- 
sammenhang mit  dem  Organismus  gebracht,  er  ist  —  und  darin  liegt 
das  Bedeutsame  dieses  Hergangs  —  völlig  ausgelöst,  dissecirt. 
Was  dann  weiter  mit  ihm  geschieht,  das  wird  vor  Allem  dadurch  l)e- 
stimmt,  dass  in  diesen  Fällen  so  gut  wie  ausnahmslos  ihis  Abgestor- 
bene in  kleinerer  oder  grösserer  Ausdehnung  an  die  freie  Oberfläche 
des  Körpers  oder  eines  inneren  Hohlraumes,  wie  des  Darm-  odtT 
Genitalkanals  oder  des  llespirationstractus,  grenzt.  Denn  dadurch  wird 
es  ermögliclit,  dass  das  Nekrotische  einfach  losgestdssen  und  von 
seiner  ursprünglichen  Stätte  entfernt  wird;  das  Resultat  ist  ein 
Substanzverlust,  an  dessen  Grunde  eine  eitrige  Entzümhnig  herrscht, 
oder  ein  echtes  Geschwür,  ein  Ulcus.  Hierin  liegt  das  (1ia- 
racterisiisclie  für  alle  Geschwüre,  sn  ausserordentliche  \  »'rMhiedenliei- 
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ten  dieselben  auch  in  Bezug  auf  Grösse,  Beschaflfenheit  und  Verlauf 
unter  einander  darbieten  mögen.  Die  detaillirte  Schilderung  dieser 
Differenzen,  sowie  ihre  Erklärung,  muss  selbstverständlich  der  spe- 
cicllen  pathologischen  Anatomie  und  Chirurgie  überlassen  bleiben; 
wir  müssen  uns  lediglich  auf  die  Feststellung  der  allgemeingültigen 
Grundzüge  beschränken,  üeberdies  hat  es  auch  in  den  allermeisten 
Fällen  nicht  die  geringste  Schwierigkeit,  aus  den  individuellen  Eigen- 
thümlichkeit^n  des  Falls  das  Verhalten  der  betreffenden  Geschwüre 
zu  erklären.  Von  maassgebender  Bedeutung  ist  dabei  in  erster  Linie 
die  Aetiologie  der  Nekrose.  Denn  von  ihr  hängt  nicht  blos  Sitz 
und  Umfang,  resp.  Tiefe  des  Ulcus  ab,  sondern  grösstentheils  auch 
der  besondere  Habitus  und  die  Beschaffenheit  des  Geschwürsgrundes 
und  -Ränder,  so  bei  den  tuberkulösen,  den  syphilitischen  oder 
den  krebsigen  Geschwüren,  die  eben  durch  die  Anwesenheit  der  kä- 
sigen, speckigen  oder  markigen  Massen  in  der  uimiittelbaren  Umge- 
bung des  Ulcus  so  wohl  characterisirt  sind.  Demnächst  erheischt  die 
Form  der  ursächlichen  Nekrose  sorgfältige  Berücksichtigung.  Sie 
macht  es  begreiflich,  weshalb  z.  B.  bei  einer  Vertrocknungs-,  auch  bei 
einer  Coagulationsnekrose,  der  Schorf  auf  einmal  losgestossen  zu  wer- 
den pflegt,  in  anderen  Fällen  dagegen  das  Abgestorbene  allmälig,  in 
ganz  kleinen,  oft  fast  unmerklichen  Partikeln  sich  exfoliirt;  hier 
wächst  das  Geschwür  eine  Zeit  lang,  bis  alles  Nekrotische  entfernt 
ist,  dort  hat  es  vom  ersien  Augenblicke  an  seine  grösste  Ausdehnung. 
Aber  auch  auf  die  Heftigkeit  der  reactiven  Entzündung  und  Eiterung 
hat  die  Form  der  Nekrose  bedeutenden  Einfluss.  Dann  aber  kommt 
gerade  für  dieses  Moment  sowohl  die  allgemeine  Constitution  des 
Kranken,  als  auch  die  besondere  Einrichtung  der  Oertlichkeit,  an  der 
das  Ulcus  sich  befindet,  in  Betracht.  Nach  der  Intensität,  mit  der  die  reac- 
tive Entzündung  einhergeht,  unterscheidet  man  die  atonischen  oder  tor- 
piden Geschwüre  und  im  Gegentheil  die  erethischen  oder  entzünd- 
lichen; auch  die  Unterscheidung  der  ödematösen,  hämorrhagi- 
schen und  fungöscn  Geschwüre  bezieht  sich  auf  die  Eigenschaften 
des  Geschwürsgrundes  und  -Ränder,  resp.  auf  die  Art  der  entzündli- 
chen Reaction  und  die  Beschaffenheit  der  entzündlichen  Granulatio- 
nen. Der  Einfluss  der  Localität  endlich  macht  sich  bei  keinem  Ge- 
schwür in  gleichem  Grade  geltend,  wie  beim  Ulcus  simplex  vcn- 
triculi,  dessen  Grund  immer  rein  ist,  weil  Alles,  was  von  Eiter  dabei 
producirt  wird,  alsbald  der  Magensaftverdauung  unterliegt.  An  dem 
Grundprincip  der  Geschwürsbildung  wird  indess  durch  solchen  Einzel- 
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fall.  Nichts  geändM;  wie  es  kein  Geschwür  giebt  ohne 
Torhergehende  Nekrose,  so  ist  es  auch  unter  allen  Umständen 
die  reactive  demarkirende  Eiterung,  welche  zur  Abstos- 
sung  des  Nekrotischen  führt  und  damit  erst  das  Geschwür 
macht. 

Fragen  wir  nun  nach  der  ferneren  Geschichte  der  Geschwüre  und 
nach  ihrer  Bedeutung  fiir  den  Organismus,  so  würde  es  freilich  ab- 
surd sein,  über  Dinge  von  so  ungleicher  Dignität  in  Bausch  und  Bo" 
gen  urtheilen  zu  wollen.  Niemand  von  Ihnen  wird  daran  denken^ 
dass  es  für  einen  Menschen  gleich werth ig  sei,  ob  er  ein  krebsiges 
oder  ein  syphilitisches  oder  gar  ein  einfaches  Hautgeschwür  nach 
einer  Verbrennung  hat,  und  Niemand  wird  bei  diesen  Clcerationen 
einen  ähnlichen  Verlauf  voraussetzen.  Nichtsdestoweniger  kommen  sie 
alle  in  dem  Einen,  uns  im  Augenblicke  am  meisten  interessirenden 
Punkte  überein,  dass  mittelst  des  Geschwürs  der  Organismus  von 
der  für  ihn  ohnehin  werthlosen  und  selbst  gefährlichen  nekro- 
tischen Masse  befreit  wird.  Wenigstens  wenn  das  Geschwür  an 
der  äusseren  Haut  oder  an  einer  Schleimhaut  sitzt,  von  der  ein 
offener  Weg  nach  aussen  führt.  Was  dann,  nach  Beseitigung  alles 
Abgestorbenen,  übrig  bleibt,  ist  eine  eiternde  Wundfläche,  welche,  so- 
fern sie  nicht  durch  irgend  etwas  Anderes,  z.  B.  tuberkulöse  oder 
krebsige  Geschwulstmassen,  complicirt  ist,  heilt  wie  jede  andere  gra- 
nulirende  Wunde,  nämlich  durch  Narbenbildung  auf  dem  Wege 
der  productiven  Entzündung.  Das  ist  das  schliessliche  Ende  der 
meisten  traumatischen  Nekrosen  der  Haut  und  gar  vieler  diphtheri- 
scher, syphilitischer,  typhöser  etc.  Nekrosen  im  Digestionskanal,  in 
den  Genitalien  und  Harnwegen,  in  Bronchien  und  Lungen,  von  denen 
hernach  Nichts  mehr  Zeugniss  ablogt,  als  die  strahli^en,  vertiefton, 
eingezogenen  Narben,  die  in  der  pathologischen  Anatomie  als  «Nar- 
ben mit  Defect"  unterscliieden  werden.  Denn  in  dem  Defect  liegt 
das  eigentlich  Characteristische  für  die  Narben  nach  Nekrosen,  so- 
bald letztere  wenigstens  nicht  gar  zu  geringfügig  waren,  und  es  muss 
darin  liegen,  weil,  wie  iSie  später  hören  werden,  das  Kegcnerations- 
verniögen  der  verschiedenen  Gewebe  nur  ein  bes(?hränktes  ist. 

Doch  dieselbe  Dissect  ion  des  Abgestorbenen,  welche  wir  so<'l)en 
als  gün^tiiren  Ausgang  der  Nekrose  kennen  gelernt  haben,  kann  unter 
Umständen  auch  verhängnibsvoll  werden.  Wenn  nämlich  der  Se- 
quester an  die  überfläche  einer  serösen  Höhle  grenzt ,  so  wird  die 
Au^Iösun^    (lesx'lben  iDlIiwendig    eine  s/hwere,    in  der  Kegel    eitrige 
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Entzündung  der  Serosa  zur  Folge  haben.  So  entsteht  die  eitrige 
Pleuritis  nach  Dissection  peripherer  Lungeninfarcte  oder  bei  peripheren 
Lungenbrandheerden ,  so  die  tödtliche  Peritonitis  bei  dessccirt^n  Milz- 
infarcten,  bei  typhöser  Nekrose  einer  Mesenterialdrüse,  bei  typhösen 
und  diphtherischen  Darmgeschwüren,  wenn  die  Nekrose  bis  in  die 
Serosa  hineinreicht,  und  bei  Darmnekrose  in  Folge  von  Incarceration  oder 
Invagination,  so  endlich  die  eitrige  Pachy-  und  Leptomeningitis  bei 
Necrose  und  Caries  des  Felsenbeins  mit  Durchbruch  nach  innen. 

Wird  so  die  Nekrose  nicht  selten  durch  die  secundäre  oder,  wenn 
Sie  wollen,  tertiäre  Entzündung  verderblich,  so  ist  Ihnen  ein  zweiter 
Modus,  durch  den  sie  einen  schlimmen  Ausgang  herbeiführen  kann, 
aus  unseren  früheren  Erörterungen  bekannt.  Denn  Sie  erinnern  Sich, 
dass  wir  der  Gangrän  unter  den  Ursachen  echter  Hämorrhagieen 
per  rhexin  begegnet  sind,  zu  denen  es  dann  kommt,  wenn  die  Ne- 
krose auf  Gefässe  übergreift,  sie  so  zu  sagen  anfrisst,  welche  nicht 
zuvor  thrombosirt  sind.  Tödtliche  Blutungen  durch  Diabrose  der 
A.  lienalis  oder  eines  grossen  Astes  derselben  beim  einfachen  Magen- 
geschwür sind  das  eclatanteste  Beispiel  dafür,  während  manche  von 
den  Blutungen  aus  jauchenden  Uteruskrebsen  etc.,  wenn  auch  weniger 
heftig,  doch  nicht  minder  hierhergehören. 

Schliesslich  darf  aber  nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  nicht  blos 
örtliche,  so  zu  sagen,  zufällige  Accidentien  die  Nekrose  für  den  Or- 
ganismus verderblich  machen,  sondern  dass  dieselbe  auch  noch  in 
ganz  anderer  Weise  demselben  gefährlich  werden  kann,  nämlich  durch 
eine  directe  Vergiftung  mit  infectiösen  Stoffen.  Bei  welcher 
Form  der  Nekrose  das  beobachtet  wird,  brauche  ich  kaum  erst  zu 
sagen:  es  ist  das  ausschliessliche  Privileg  des  feuchten  Brandes. 
Wie  zuweilen  eine  echte  gangränöse  Thrombose  in  den  benach- 
barten Venen  entsteht  und  gangränöse  Embolieen  mit  secundären 
Brandheerden,  echten  Brandmetastasen  nach  sich  zieht,  davon 
habe  ich  Ihnen  früher  berichtet;  doch  sind  das  immerhin  recht  seltene 
Fälle  und  deshalb  von  ungleich  geringerer  practischer  Bedeutung,  ak 
das  Hineingelangen  eines  gelösten  exquisit  putriden  Giftes  in 
die  Säftemasse  des  Körpers  von  dem  Brandheerd  aus.  Die  Flüssig- 
keit, welche  einen  im  Zustande  der  feuchten  Gangrän  befindlichen 
Theil  durchtränkt,  die  sog.  Brand  jauche,  enthält  ein  solches  fauliges, 
putrides  Gift  von  intensiver  Wirksamkeit,  und  so  lange  die  Gangrän 
nicht  durch  die  demarkirende  Entzündung  abgegrenzt  ist,  steht  dem 
Uebertreten  dieses  gelösten  Giftes   in  die  Lymphbahnen,    resp.  in  die 
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nicht  thrombirten  Blutgefässe  Nichts  im  Wege.  Die  Folge  ist  eine 
tiefe  Störung  des  Allgemeinbefindens  mit  schwerem,  unregelmässigem 
Fieber,  mehr  oder  weniger  heftigen  Verdauungsstörungen,  als  Erbrechen 
und  profusen,  auch  blutigen  Durchfallen,  einer  grossen  Prostration  der 
Kräfte,  und  einem  frequenten,  aber  kleinen  und  leicht  unterdrückbaren 
Puls:  ein  Krankheitsbild,  das  man  mit  dem  Namen  der  putriden 
Intoxication  oder  Septicaemie,  auch  Ichorrhaemie  zu  belegen 
pflegt.  Dass  das  Gift,  welchem  die  Septicämie  ihre  Entstehung  ver- 
dankt, nicht  etwa  ein  organisirtes,  dass  also  das  Brand-  oder  Faul- 
fieber nicht  auf  das  Eindringen  von  Fäulnissbacterien  in  das  circu- 
lirende  Blut  zurückzufuhren  ist,  hat  Niemand  schärfer  und  exacter 
nachgewiesen,  als  Panum*'.  Das  putride  Gift,  wie  es  in  jeder 
faulenden  Fleischflüssigkeit  oder  Blut  oder  dergl.  enthalten  ist, 
wirkt,  Pferden,  Hunden,  Katzen  ins  Blut  gespritzt,  unmittelbar  nach 
seiner  Application,  ohne  jedes  Incubationsstf dium,  und  direct 
pro[)ortional  der  Grösse  der  injicirten  Dosis,  resp.  des  Versuchst hieres. 
Auch  durch  die  eingreifendsten  chemischen  Behandlungen,  durch  an- 
haltendes Kochen,  durch  Alkohol  etc.  vermochte  Panum  seine  Wirk- 
samkeit nicht  aufzuheben,  und  wenn  dem  gegenüber  mehrere  neuere 
Autoren  •*  eine  Schwächung  und  Verringerung  derselben  durch  ähn- 
liche Manipulationen,  sowie  durch  wiederholte  Filtration  erzielten,  so 
darf  nicht  ausser  Acht  gelassen  werden,  dass  auch  manche  gelöste 
chemische  Substanzen,  z.  B.  Speichel,  Pankreasferment,  sich  gern  auf 
allen  möglichen  feinen  körperlichen  Partikeln  niederschlagen  und  da- 
selbst gewissermassen  condensiren,  ohne  dass  die  letzteren  l)clel)te 
Wesen  zu  sein  brauchen.  Nach  Allem  scheint  mir  die  Auffassung 
Panums  in  hohem  Grade  plausibel,  wonach  das  putrid«»  (lift  ein«» 
in  Wasser  lösliche,  wahrscheinlich  den  Pflanzenalkaloiden  analojro 
Substanz  bildet;  auch  dass  die  mehrfach  versuchte*^  ReindarstcUung 
bisher  noch  nicht  geglückt  ist,  kann  einfach  darin  seinon  (iruiid 
haben,  dass  dasselbe  gar  kein  reiner  Körper,  sondern,  wi<^  Panum 
vermuthel,  aus  mehreren  giftigen  Stolfcn  zusammenjrcselzt  ist.  Inso- 
fern freilich  dies  Gift  bei  der  Fäulniss  sich  bildet,  schuhlct  es  simhc 
Entstehung  allerdings  den  Fäulnissbact<Tien:  aber  dns  IxTcchtiirt  (h»rh 
in  keiner  WtMse,  das  Faulfieber  als  eine  Bacterienkrankheit  zu  be- 
zeichnen, (ileichsam  um  die  Unrirhtigkeit  sohher  Aulfassunir  recht 
ad  oculos  zu  demonstrircn,  findet  man  Tjfters  bei  Individuen,  <lie  an 
Gangrän  der  Luntren  oder  «»ines  Beins  zu  Grunde  j:e^,inL'»'n  sind, 
Bacterien^olniiicen  im   Ilerzlleiseh,   den   Nieren,  auch  der  Leber.    I)i»->e 
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Colonieen  aber  sind  von  den  gewöhnlichen  grauen  Höfen  umgeben, 
die,  trotzdem  ein  putrider  Gangränheerd  im  Körper  vorhanden  ist, 
doch  lediglich  die  Zeichen  einfacher  Coagulationsnekrose  an  sich 
tragen.  Mit  der  ATlgemeinerkrankung  des  Körpers  haben  diese  Mi- 
krokokkenhaufen  gewiss  Nichts  zu  thun. 

So  wenig  aber  diese  Thatsache  bestritten  werden  kann,  so  fehlt 
doch  noch  ausserordentlich  viel  daran,  dass  aUe  Räthsel  gelöst  wären, 
welche  die  Frage  von  der  putriden  Infeotion  umgeben.  Schon  die 
sehr  auffälligen  Differenzen  in  der  Wirkung,  welche  durch  die  Appli- 
cations weise  der  Faulflüssigkeit  herbeigeführt  werden,  sind  keineswegs 
vollständig  aufgeklärt.  Dass  vom  Digestionskanal  aus  eine  wirkliche 
Intoxication  selbst  mittelst  grosser  Dosen  kaum  zu  erreichen  ist, 
würde  sich  aus  der  langsamen  und  schwierigen  Resorption  des  Giftes 
im  Magen  und  Darm  allenfalls  erklären  lassen.  Das  kann  aber  für 
die  subcutane  Application  einer  in  Wasser  löslichen  Substanz  unmög- 
lich zutreffen,  und  doch  erzeugt  faules  Blut  u.  dgl.,  selbst  wenn  es 
in  ganz  beträchtlicher  Portion  einem  Hund  unter  die  Haut  gespritzt 
wird,  zwar  eine  eitrige  Phlegmone  an  der  Injectionsstelle,  abei  keine 
Allgemeinintoxication  mit  ihren  characteristischen  Verdauungsstörun- 
gen, Erbrechen,  Tenesmus  und  Durchfällen.  Jeder  Erklärung  spotten 
vollends  bisher  gewisse  Versuche,  die  Davaine^*^  vor  einigen  Jahren 
publicirt  hat.  Er  fand  dabei,  dass  die  Wirksamkeit  des  putriden 
Giftes  sich  im  Blute  von  Kaninchen  in  einer  ganz  erstaunlichen  Weise 
potenzirt.  Wenn  er  beispielsweise  ein  Kaninchen  durch  subcutane 
Injection  von  10  Tropfen  faulenden  Hundeblutes  tödten  konnte,  so 
genügte  ein  halber  Tropfen  von  dem  Herzblute  des  gestorbenen  Ka- 
ninchens, um  ein  anderes  zu  tödten,  von  diesem  schon  Vioo  Tropfen, 
und  so  in  den  terneren  Generationen  immer  weniger,  so  dass  schliess- 
lich ganz  unglaublich  kleine  Quantitäten  des  Leichenblutes  deletär 
wirkten.  Ich  betone  ausdrücklicht  des  Leichenblutes;  denn  das 
dem  lebenden  Thiere  entnommene  erwies  sich  völlig  unschädlich.  An- 
dererseits aber  liat  diese  Potenzirung  Nichts  mit  fortschreitender  Fäul- 
niss  zu  thun;  denn  Davaine  überzeugte  sich  im  Gegentheil,  dass 
Fäulniss  die  Wirksamkeit  des  septisch  inficirten  Blut<3s  zerstört.  Da- 
vaine's  Experimente  über  diese  von  ihm  sogenannte  „Septicämie" 
sind  seitdem  von  mehreren  Autoren  ^"^  wiederholt  werden,  theils  mit 
gleichem,  theils  mit  so  abweichendem  Erfolge  ^%  dass  der  französische 
Patholog  selbst  darin  schwerlich  die  Bestätigung  erkennen  würde,  die 
sie  zu  sein  beanspruchen.    Wie  aber  auch  immer,  zu  einer  Erklärung 
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dieser  geradezu  fabelhaft  klingenden  Thatsachen  fehlt  bis  heute  so  gut 
wie  Alles. 

Unsere  Erörterungen  über  die  Nekrose  würden  eine  wesentliche 
Lücke  dtarbieten,  wenn  wir  nicht  noch  eine  Affection  eingehender  be- 
rücksichtigten, der  bisher  nur  beiläufig  Erwähnung  geschehen  ist, 
nämlich  die  sog.  Diphtherie  *^  Ohnehin  nehmen  die  diphtheri- 
schen Processe  eine  ausgesprochene  Sonderstellung  ein,  weil  in  ih- 
nen nekrotische  und  entzündliche  Vorgänge  in  einer  völlig  unzertrenn- 
lichen Weise  mit  einander  verbunden  sind,  der  Art,  dass  eine  theore- 
tische und  practische  Trennung  beider,  wie  bei  allen  anderen  be- 
sprochenen Nekrosen,  nicht  möglich  ist.  Deutet  doch  s(*hon  der 
gebräuchlichste  Name  der  diphtherischen  Entzündung  oder 
Diphtheritis  eine  solche  innere  Verbindung  an!  Freilich  wird  eben 
diese  Bezeichnung  Diphtheritis  von  den  Autoren  in  sehr  verschiede- 
nem Sinne  gebraucht.  Die  Einen  verstehen  darunter  die  auch  unter 
dem  Namen  „Rachenbräune"  bekannte  und  gefürchtete  Krankheit; 
Andere  denken,  wenn  sie  von  Diphtheritis  sprechen,  gegenwärtig  aus- 
schliesslich an  das  ätiologische  Moment,  und  zwar  an  eine  durch 
Baclerien Wirkung  erzeugte  Krankheit;  Andere  endlich  gehen  bei  ihren 
Untersuchungen  über  Diphtheritis  von  dem  anatomischen  Stand- 
punkt aus.  Für  uns,  die  wir  die  diphtherischen  Processe  im  An- 
schluss  an  die  örtliche  Nekrose  behandeln,  ist  die  letztgenannte  anato- 
mische Auffassung  die  unmittelbar  gegebene. 

Wir  reden  von  einer  diphtherischen  Entzündung  einer  Schleim- 
haut dann,  wenn  dieselbe  von  einer  mehr  oder  weniger 
dicken,  gelblich-  oder  grauwcissen,  zähen  und  ziemlich 
derben  elastischen  Membran  überkleidet  ist,  welche,  je  nach 
der  Ursache  und  dem  Stadium  des  Processes,  entweder  eine  über  grös- 
sere Strecken  continuirlich  fortgehende  Haut  bildet,  oder  in  Gestalt 
zerstreuter,  kleinerer  oder  grösserer,  insularer  Flecken  oder  Plaques 
auftritt,  die  weiterhin  auch  zu  einer  zusammenhängenden  Meml)ran 
confluiren  können.  Wenn  die  so  beschaffene  Membran  sich  von  der 
Schleimhaut  leicht  ablösen  lässt,  so  spricht  man  von  ^  Croup",  wenn 
sie  dagegen  so  weit  festhaftet,  dass  man  sie  nur  n)it  einiger  Gewalt 
abreissen  kann,  von  eigentlicher  .Diphtherie**.  Untersucht  nwin 
nun  eine  derartige  croupöse  oder  diptherische  Pseudoniend)ran  mikro- 
skopisch, SU  ergiebt  sich  alsbald,  dass  die  unbestreitbare  Aehnliclikeit, 
welche  dieM'lhe    für    das  blosse  Aug(i    mit    einem  fibrinösen    Exsudat 
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hat,  durch  die  feinere  Structur  völlig  motivirt  ist.  Denn  die  Haupt- 
masse dessen,  was  man  sieht,  besteht  aus  einem  körnig-faserigen  Ma- 
terial, in  dem  begreiflicher  Weise  die  Fasern  am  meisten  in  die  Augen 
stechen;  es  sind  theils  parallel  der  Schleimhaut  verlaufende,  theils 
sich  netzförmig  durchfilzende  Fasern,  von  sehr  ungleicher  Dicke,  ent- 
weder —  so  gewöhnlich  in  den  croupösen  Pseudomembranen  —  rela- 
tiv fein  und  von  schwachem  Glanz,  oder  —  ein  häufiger  Befund  ge- 
rade in  den  diphtherischen  Häuten  —  dick,  balkenartig  und  von 
ziemlich  starkem  Glanz.  In  dem  körnigen  Material,  das  die  Maschen 
zwischen  den  Fasern  einnimmt,  trifft  man  in  sehr  wechselnder  Menge 
Eiterkörperchen,  und  ausser  diesen,  gleichfalls  inconstant,  andere,  z. 
Th.  schwer  zu  deutende  Formelemente.  Davon  envähne  ich  vor  Al- 
lem Epithelien,  die  freilich  niemals  unverändert  in  den  Pseudo- 
membranen gefunden  werden.  Sie  fehlen  vielmehr  entweder  total, 
soweit  die  Membran  reicht,  oder  sie  sind  zu  ganz  unregelmässigen 
Schollen,  die  dann  immer  kernlos  sind,  umgewandelt,  theils  in  ver- 
einzelten derartigen  Exemplaren  inmitten  der  Masse  oder  selbst 
an  deren  Oberfläche  zerstreut,  theils  zu  grösseren  Klumpen  zusam- 
mengesintert. Dann  trifft  man  in  der  Pseudomembran  auch  rund- 
liche Körper,  in  Form  und  Grösse  an  Eiterkörperchen  erinnernd, 
aber  ohne  deutliche  Kerne.  Die  Dicke  der  Haut  ist,  wie  bemerkt, 
sehr  ungleich ;  zuweilen  übertrifft  sie  die  Dicke  des  Epithellagers  der 
betreffenden  Schleimhaut  nicht  bedeutend,  oft  aber  um  das  Vielfache. 
Auf  der  freien  Oberfläche  kann  natürlich,  je  nach  der  Lokalität, 
allerlei  Fremdes  festsitvcen,  und  von  viel  grösserer  Bedeutung  ist  des 
halb  die  untere  Grenze  gegen  das  Schleimhautgewebe.  h\  dieser  Be- 
ziehung gibt  es  zweierlei,  man  darf  wohl  sagen,  principiell  ver- 
schiedene Formen.  In  dem  einen  Falle  nämlich  bildet  die  untere 
Grenze  des  Epithels  auch  die  der  Membran:  so  ist  es  beinahe 
ausnahmslos  in  der  Trachea  und  dem  Larvnx,  soweit  die  Basalmem- 
bran  zwischen  Epithel  und  Schleimhaut  reicht,  so  meistens  auch  im 
Rachen,  dagegen  sehr  selten  im  Darm  und  Uterus.  Oder  die  Pseu- 
domembran reicht  mehr  oder  weniger  tief  in  das  eigentliche 
Schleimhautgewebe,  so  dass  die  untere  Grenze  mitten  durch  das 
letztere  hindurchgeht.  In  diesem  Falle,  der  im  Bachen  selten,  da- 
gegen  ganz  gewöhnlich  im  Darm,  dem  Uterus,  der  Conjunctiva  Statt 
hat,  sind  natürlich  die  obersten  Schleimhautschichten  in  die  Pseudomem- 
bran aufgegangen,  sie  bilden  dann  gewissermassen  die  Basis  derselben ; 
mikroskopisch  erscheinen  sie    dann    wie    in    Coagulationsnecrose 
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abgestorben,  die  zelligen  Theile  derselben  in  der  Regel  kernlos, 
die  Gewebsmaschen  von  dichtem  körnigen  Material  infiltrirt,  innerhalb 
dessen  auch  Eiterkörperchen  niemals  zu  fehlen  pflegen.  Diese  soeben 
hervorgehobene  Differenz  ist  augenscheinlich  von  solcher  Wichtigkeit, 
dass  man  füglich  den  Autoren  nicht  Unrecht  geben  kann,  welche 
dieselbe  als  das  unterscheidende  Kriterium  zwischen  Croup  und  Diph- 
theritis  zu  verwenden  geneigt  sind;  croupös  ist,  so  sagen  sie,  die 
der  Schleimhaut  aufgelagerte,  diphtherisch  die  ihr  eingela- 
gerte Pseudomembran.  Nur  muss  man  dabei  eingedenk  sein,  dass 
auf  der  einen  Seite  ihre  croupöse  Membran  nicht  der  unversehrten 
Schleimhaut  aufliegt,  sondern  ganz  constant  erst  dem  vom  Epithel 
entblösten  Stroma,  auf  der  andern  aber  die  diphtherische  Membran 
in  der  übergrossen  Mehr/ahl  der  Fälle  über  die  freie  Oberfläche  des 
Epithels  hinausreicht  und  so  zu  einem  guten  Theil  auch  Auflagerung 
ist.  Stellen  wir  diese  mikroskopischen  Kategorieen  von  Croup 
und  Diphtheritis  den  vorhin  erwähnten  makroskopischen  gegenüber, 
so  treffen  dieselben  zuweilen,  beispielsweise  beim  Larynx-  und  Tracheal- 
croup,  zusammen,  jedoch  keineswegs  immer.  Denn  die  leichte 
Ablösbarkeit,  welche  das  unterscheidende  Merkmal  des  mikroskopischen 
Croups  ist,  hängt  in  gewissen  Organen  mit  d(^r  Gegenwart  einer  derben 
Basalmembran  zusammen;  wo  eine  solche  dagegen  fehlt,  wie  am 
Rachen  und  Darm,  kann  die  Innigkeit  der  Verbindung  zwischen  Mem- 
bran und  Schleimhaut  eine  sehr  ungleiche  sein.  Sie  ist  begreiflicher 
Weise  ein(»  grosse,  wenn  jene  bis  in  das  Schleimhautgewebe  hinein- 
reicht; wo  sie  dagegen  an  der  Oberfläche  des  Stroma  endet,  scheint 
der  Grad  der  Adhärenz  wesentlich  der  Dicke  der  Faserbalken 
proportional  zu  s(Mn.  Daraus  folgt,  dass  in  den  Organen  ohne 
ausgesprochene  Basalmembran  die  mikroskopische  und  makroskopische 
Diphtherie  für  die  Fälle  idontisch  sind,  wo  der  specifis(*he  Process  bis 
in  das  Schloinihautstroma  hineingreift;  von  den  andern  dagegen,  wo 
derselbe  an  der  unteren  Grenze  des  Epithels  aufhört,  und  die  demnach 
mikroskopisch  sänuntlicli  als  Croup  bezeichnet  werden  müssen,  fallen 
sehr  vi<*le  in  den  BcrcMch  der  makroskopischen  I)iphth(»ric,  so  z.  B. 
die  grosse  Mehrzahl  der  Rachenerkrankungen.  Sie  schon  der  inikros- 
kopisrhc  Brgrifl*  -Croup-  isi  um  fassender  als  der  makroskopische: 
Alles,  was  irrol)  anaioniiscii  Croup  geheissen  wird,  ist  es  auch  für 
die  mikroskopische  Diagnose,  aher  etliche  Fälle,  di(»  der  Mikn»sko- 
piker  noch  zum  Croup  rechnet,  machen  für  die  uroh  anatomische 
liitersuchung  den  Eindruck  der  Diphtherie.     Fm  schliesslich  noch  der 
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Schleimhaut  unterhalb  der  Pseudomembran  kurz  zu  gedenken,  so 
befindet  dieselbe  sich  immer  im  Zustande  einer  mehr  oder  weniger 
heftigen  Entzündung.  Die  Gefässe  sind  hyperämisch  und  die  Ca- 
pillaren  enthalten  sehr  reichliche  Mengen  von  farblosen  Blutkörperchen; 
von  diesen  triflFt  man  ferner  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Menge  im 
Schleimhaufgewebe  zwischen  den  Gefassen,  übrigens  bei  der  mikros- 
kopischen Diphtherie  immer  mehr,  als  beim  Croup;  auch  punktförmige 
Blutungen  sind  bei  ersterer  ganz  gewöhnlich. 

Wie  ist  nun  das  Ganze  zu  deuten?  Es  handelt  sich,  wie  ich  vor- 
hin schon  betont  habe,    um   eine   unzertrennliche   Verbindung 
von  Nekrose  und  Entzündung.     Dass  der  über  die  Oberfläche  der 
Schleimhaut   frei    hervorragende   Antheil  der  diphtherischen   Pseudo- 
membran einer  Exsudation  aus  der  Schleimhaut,  resp.  ihren  Gefassen, 
seinen  Ursprung  verdankt,  bedarf  natürlich  keines  besonderen  Beweises; 
dieUebereinstimmung  der  Masse  mit  einem  fibrinösen  Exsudat  einer  Serosa 
ist  in  ihrem  morphologischen  und  chemischen  Verhalten  eine  bis  in  alle  De- 
tails vollständige.  Nun  wissen  Sie,  dass  bei  der  gewöhnlichen  Entzündung 
einer  Schleimhaut,  beim  Katarrh,  mag  er  auch  noch  so  heftig  sein,  niemals 
ein    fibrinöses  Exsudat   producirt    wird.     Demnach    müss    in  den  uns 
jetzt   beschäftigenden   Fällen   noch    etwas   Besonderes   hinzukommen, 
und  zwar  die  Ertödtung  des  Epithels.     Das  lebende  Epithel  ver- 
hindert  augenscheinlich    die  Gerinnung   des    entzündlichen    Exsudats, 
welches,  wenn  es  auf  die  freie  Oberfläche  kommen  soll,    die  Epitliel- 
schicht  erst  durchsetzen  muss;  ist  letztere  dagegen  mortificirt,  so  steht 
der  Gerinnung  Nichts  im  Wege.     Ohne  Ertödtung    des   Epithels 
und  zwar  des  ganzen  Epithels,  die  untersten  Zelllagen  eingeschlossen, 
giebt  es  keinen  Croup,  keine  Diphtheritis;  wo  man  unter  einer 
croupösen  Pseudomembran  in  der  Trachea  oder  dem  Rachen  ein  dün- 
nes Epithellager  findet,  sind  es  immer  nur  die  Randzonen  der  erkrank- 
ten Partie ,    an  denen  entweder  die  Exsudation    sich    ein  Wenig  über 
das  angrenzende,    erhaltene  Epithel  pilzförmig   hinübergelagert,    oder 
bereits  ein  regenerirtes  Epithel  sich  unter  die  Pseudomembran  hinunter- 
zuschieben  begonnen  hat.     Wie ,    in  welcher  Form    und  wodurch   das 
Epithel  getödtet  wird,  ist  dabei  gleichgiltig,  und  nicht  minder,  ob  die 
Trümmer  desselben  liegen  bleiben  oder  abgestossen  und  entfernt  wer- 
den.    In    den    croupösen    und  diphtherischen  Pseudomembranen  beim 
Menschen    triflFt   man  in  der  Regel    gar   keine  Reste    von  Epithelien, 
auch  bei  dem  Trachealcroup ,    der   beim  Hund   oder  Kaninchen  durch 
Einathmung   heisser  Wasserdämpfe    erzeugt    werden    kann ,    löst   das 
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Epithel  in  toto  sich  ab  und  verschwindet  schon  vollständig,  bevor 
eine  charakteristische  Croupmembran  sich  ausgebildet  hat;  in  vielen 
andern  Fällen  des  künstlichen  Croups  stellen  die  erst  ges(»hilderten 
Schollen  das  dar,  was  von  Epithelien  noch  übrig  ist.  Alles  dies  ist, 
wie  gesagt,  für  den  ganzen  Process  völlig  unerlicblich,  weil  das  Epi- 
thel an  sich  nichts  mit  der  Gerinnung,  der  Fibrinbildung, 
zu  thun  hat  Fibrinbildner  sind  vielmehr  auch  hier  die  gewöhn- 
lichen Generatoren  desselben,  d.  h.  es  entsteht  durch  die  gegen- 
seitige Einwirkung  von  farblosen,  zerfallenden  Blutkörperchen  auf  das 
Fibrinogen  des  entzündlichen  Transudates.  Von  diesem  Transsudat 
aber  brauche  ich  Ihnen  ebensowenig ,  als  von  den  farblosen  Blut- 
körperchen zu  sagen,  dass  sie  den  Blutgefässen  der  Schleimhaut  ent- 
stammen, die  ihrerseits  zu  dieser  entzündlichen  Transsudation  durch 
den  Einfluss  desselben  Agens  veranlasst  worden,  welches  das  Epithel 
mortificirt  hat.  Möglich  sogar,  dass  das  eigentliche  Schleimhautgewebe 
zu  einer  derartigen  starken  Exsudation  aus  sich  heraus  besonders 
disponirt  ist,  vielleicht  weil  es  wegen  seiner  Dichtigkeit  nicht  eine 
solche  Anhäufung  farbloser  Blutkörperchen  in  seinen  Maschen  gestattet, 
wie  es  z.  B.  das  submucöse  und  Unterhautzellgewebe,  überhaupt  das 
lockere  Bindegewebe  ermöglicht.  Damit  wäre  eine  gewisse  Analogie 
mit  den  serösen  Häuten  und  dem  Gewebe  der  Alvoolarsopta  in  der 
Lunge  gegeben,  deren  Entzündungen  ja  auch  durch  Produktion  ex- 
quisit fibrinöser  Exsudate  ausgezeichnet  sind. 

Aber  nicht  blos  der  die  Schleimhautoberfläche  frei  überragende 
Theil  der  diphtherischen  Pseudomembran  ist  der  Hauptsache  na4'h 
ein  fibrinöses  Exsudat,  sondern  auch  an  dem  in  die  Schleimhaut 
eingelagerten  participirt  die  fibrinöse  Exsudation  ganz  we- 
sentlich. Das,  wenn  ich  so  sagen  darf.  Formgebende  ist  auch  hier 
die  Nekrose  des  Gewebes,  ohne  die  es  eine  diphtherische  Infiltra- 
tion überhaupt  nicht  giebt.  So  weit  die  diphtherische  Masse  ins  Gv- 
webe  eingreift,  sind  dessen  constituirende  Elemente  sämmtlich  in 
Coagulationsnekrose  al)gestorl)en;  aber  die  specifische,  eigenthümli«h 
starre  und  derbe  Beschaffenheit  gewinnt  dieser  Abschnitt  doch  nur 
dadurch,  dass  das  Todte  innig  mit  dem  geronnenen  Kntzündungs- 
product  durchmischt  ist,  welches  von  der  daninterliegenden,  nicht  zu- 
gleich mit  ertödteten  Schhnmhauischicht  in  jenen  exsudirt  worden  i>t. 
Das  ex(iuisit  körnige  Material,  von  dem  die  Maschen  der  diphtherischen 
SchlfMuihaut  infiltril  sind,  ist  nichts  Anderes  als  geronnenes  Exsudat, 
Fibrin,    das    sich   begreiflirher  Weise    mitten    in    einem   engmaschigen 
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Gewebe  nicht  in  Gestalt  solcher  Fasern  ausscheiden  kann,  welche  für 
die  freien  entzündlichen  Auflagerungen,  die  echten  fibrinösen  Exsudate 
im  engeren  Sinne,  so  characteristisch  sind.  Die  Richtigkeit  dieser 
Deutung  wird  am  schlagendsten  durch  den  Umstand  dargethan,  dass 
in  dem  freien  Theil  derselben  diphtherischen  Pseudomembran,  deren 
infiltrirter  Abschnitt  ausgesprochen  körnig  ist,  die  Fasern  niemals  ver- 
misst  werden.  Ja  sie  pflegen  sogar  in  diesen  Fällen  auffällig  dick 
und  starr  zu  sein,  was  vielleicht  mit  einer  besonders  reichlichen  Exsu- 
dation und  Untergang  von  Eiterkörperchen  zusammenhängt;  auch  die 
erstenvähnten  rundlichen,  kernlosen  Körper,  die  man  öfters  in  der- 
artigen diphtherischen  Membranen  trifft,  ist  Weigert  geneigt  als 
Umwandlungsproducte  farbloser  Blutkörperchen  aufzufassen. 

Aus  der  soeben  entwickelten  Deutung  der  diphtherischen  Pseudo- 
membranen ergiebt  sich  die  weitere  Geschichte  der  Diphtheritis  von 
selbst.  Da  im  ganzen  Bereich  der  Pseudomembranen  das  Lebeii  auf- 
gehört hat,  so  ist  ihre  Abstossung  nur  eine  Frage  der  Zeil.  Das 
hat  nicht  die  geringste  Schwierigkeit,  wenn  die  Membran  an 
sich  nur  lose  aufsitzt,  wenn  es  sich  also  um  den  grob  anatomischen 
Croup  handelt.  Damit  die  festsitzende  diphtherische  Pseudomembran 
abgestossen  werden  kann,  muss  zuvor  ihre  Verbindung  mit  der  Schleim- 
haut gelockert  werden,  und  das  geschieht,  wie  bei  allen  Nekrosen, 
durch  demarkirende  Entzündung.  Entzündung  ist  ja  in  der  unier  der 
Membran  befindlichen  Schleimhaut  schon  an  sicli  vorhanden,  und  es 
bedarf  nur  der  Umwandlung  der  fibrinösen  Exsudation  in  Eiterung,  um 
die  diphtherische  Masse  zu  disseciren  und  alsbald  zu  entfernen.  Das 
Verhallen  der  Schleimhaut  nach  der  Abstossung  der  Pseudomembran 
hängt  natürlich  in  erster  Linie  davon  ab,  wie  tief  letztere  sich  er- 
streckt hat.  Das  Epithel  fehlt  unter  allen  Umständen  auf  jeder 
Schleimhaut,  die  soeben  eine  diphtherische  Membran  abgestossen  hat. 
Mithin  ist  auch  die  Integrität,  welche  z.  B.  die  Tracheaischleimhaut 
nach  Ausstossung  der  Croupmembran  *für  das  blosse  Auge  darzubieten 
pflegt,  nur  eine  scheinbare;  sie  mag  so  glatt  aussehen  wie  nur 
immer,  das  Epithel  wird  man  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
trotzdem  vermissen.  Freilich  nur  unmittelbar  nach  der  Beseitigung 
der  Crouphaut; '  denn  sehr  rasch  beginnt -dann  die  Regeneration 
des  Epithels,  nach  deren  Vollendung  die  Schleimhaut  völlig  in  in- 
tegrum restituirt  ist,  ohne  dass  eine  Narbe  oder  sonst  irgend  eine 
Spur  auf  die  überstandene  schwere  Erkrankung  hinweist.  Auch  in 
den  Fällen   der 'Rachenbräune,    die  nur  grob  anatomisch,    aber  nicht 
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für  diu  iiiikroskopisrbe  Diagnose  sich  als  Diphtlierio  priiseatii 
pflegen  nach  d^r  Heilung  keine  Narben  zurückzubbiben,  weil  der  dip) 
therisfhu  Proccss  an  der  Grenze  von  Epithel  und  Schleimhaut 
endet  hatte.  Wo  dagegen  eine  echte,  auch  mikroskopische  Diphthf 
vorgelegen,  wie  so  oft  im  Darm,  da  kann  keine  Heilung  ohne  Narb« 
bildung  erfolgen,  weil  das  eigentlii?he  ScJilelniliamgewebe  mit  seil 
mancherlei  specifischen  Apparaten,  als  Drüsen,  Follikel  etc.  ein 
bedeutendes  Regenerationsvermögen,  wie  das  Epithel,  nicht  besitzt. 

Auf  Grund  dessen,    was  ich  Ihnen  über  die  Natur  des    diphthi 
rischen  Prucesses    mitgetheilt    halw,    liusst    sich  nun  auch    die  Fn 
nach  den  Ursachen  desselben  unschwer  beantworten.     Jedes  Agei 
welches  mindestens  das  Epithel  einer  Schleimhaut  necrolisirt  und  zi 
gleich  stark  entziindnngserregend  auf  die  letztere  wirkt,  ist  geeigni 
Diphtherie  zu  erzeugen.     Beides  ist  augenscheinlich  riothwendig; 
Epithelertödtung  gäbe  es  keine  Pseudomembran,    und   ohne  Schlei 
ImutentKÜndung  käme  es  erst  recht    nicht   dazu,    weil    das    zerstöi 
Epithel  sich  einfach  regeneriren    würde.     Nur    wollen  Sie    das    „za- 
gleich'  cum  graiio    salis    nehmen;    eine    Ursache,    welche    zunächst 
lediglich  das  Epithel  ertödtet.  dann  aber  einfach  durch  ihre  Fortdauer 
die  Regeneration  verhindert,  wird  eben  dadun"h  auch  ein  Hintzündungs* 
erreger  für  die  entblösste  Schleimhaut.     Wenn    Sie    dieser    und    ähi 
lieber  Erwägungen  eingedenk    sind,    werden  Sie   es    leicht   versteh 
dass  man  durch  alle  möglichen   Aetzmittel,    die  man  auf  die  Tl 
chealschleimhaut  eines  Kaninchens  oder  Hundes  appÜcirt,  Ammoniak^' 
Salpetersaure,    Essigsäurt\    Alkohol    u.    a.    den    schönsten 
typischesten  Croup  erzeugen  kann;  ganz  denselben  Effect  haben, 
wie  bereits  erwähnt,    heisso  Wasserdämpfe,    welche   ein    Thier    durch 
eine  Trachealkanüle  einathmet.    Analoges  kommt  In  der  mensi^hlichen 
Pathologie    zur  Beobachtung,    z.   B.    im    Mund,    Rachen,    Oesopha^OTL 
und  Magen  nach   Vergiftung  mit  Sehwefel-  oder  Salpetersäure,     Äncl 
die  Diphtherie,  die  öfters  im  Coerura  nach  innerlichem  Gebrauch  v« 
t^loniel    angetrotfen    wird,    dijrfte   einfach    auf  Suhlimatätzung, 
Danndiphtherie  der  Brightiker  auf  Aetzung  durch  kohlensaures  Ai 
moniak  zurückzuführen  sein,     Ganz  ebenso  plausibel   sind    die   dipl 
Iberischen  Processe,    welche   durt^h    mechanische    Mortificatio!!, 
directe  Erdröckung  des  Epithels,  resp.  der  obersten  Schleitnhautichicht 
erzeugt  werden.     Dazu  gehört    die  Dickdarmdiphtberie   in  Folge 
Druck  harter  Fäcalmassen   bei  der  sporsdist^hen  Ruhr    oder    die; 
von    Darmstricturen,     die    Diphtherie   des    Proi-.    venniformis 
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Druck  eines  Kothsteines,  die  der  Gallcnblasenschleimliaut  durch  Gallen- 
steine, der  Nierenbecken-  und  Blasenschleimhaut  durch  Nieren-  und 
Blasensteine  etc.  In  allen  diesen  Fällen  hängt  die  Ausdehnung,  die 
Tiefe  und  Intensität  des  Processes  von  der  Natur  und  Stärke  des 
Agens  und  gewissen,  leicht  übersehbaren  Eigcnthümlichkeiten  der  Lo- 
calität  ab.  So  erklärt  sich  die  Verbreitung  der  sporadischen  Dick- 
darmdiphtherie oder  Ruhr  einfach  aus  der  Existenz  der  Taenien  und 
der  sichelförmigen  Falten  des  Dickdarms,  die  vorzugsweise  von  dem 
Druck  stagnirender  Kothmassen  getroffen  werden,  und  die  streifen- 
förmige Diphtherie  des  Oesophagus  nach  öchwefelsäurevergiftung  aus 
dem  Ueberfliessen  der  Säure  über  die  Scheitel  der  Längsfalten  der 
Speiseröhre;  auch  hängt  es  lediglich  von  der  Heftigkeit  der  ätzenden 
Wirkung  der  Säure  ab,  ob  blos  das  Epithel  oder  ob  auch  Theile  der 
Schleimhaut  selbst  in  den  diphtherischen  Process  hineingezogen  werden. 
Ausser  diesen  Diphtherieen,  deren  Genese  in  der  Regel  keine 
Schwierigkeit  macht,  giebt  es  aber  noch  eine  Reilie,  und  zwar  gerade 
der  schwersten  diphtherischen  Processe,  bei  denen  uns  die  mechani- 
schen oder  chemischen  Erklärungsversuche  durchaus  im  Stiche  lassen, 
für  die  wir  vielmehr  auf  ein  infectiöses  Agens  recurriren  müssen. 
Wir  begegnen  ihnen  1.  am  weichen  Gaumen  und  Pharynx  als  Rachen- 
bräune, die  sich  selten  auf  die  Wund-  und  Nasenhöhle,  dagegen  viel 
häufiger  auf  den  Kehlkopf  und  die  Luftröhre  nebst  Bronchien  fort- 
setzt, übrigens  auch  an  den  letztgenannten  Orten  primär  auftritt;  2. 
im  Dickdarm  als  epidemischer  Ruhr;  -3.  im  weiblichen  Genital- 
apparat, fast  ausschliesslich  bei  Wöchnerinnen  als  Puerperal- 
diptherie;  4.  am  Auge  als  Conjunctivaldiptherie.  Allen  diesen 
Diphtherieen  ist  zunächst  ein  anatomisches  Merkmal  gemeinsam,  näm- 
lich der  Beginn  der  Erkrankung  in  Form  kleiner  weisslicher  oder 
gelblich  weisser  Flecke,  Plaques,  die  sich  allmälig,  rascher  oder  lang- 
samer, vergrössern  und  dann  gewöhnlich  zu  zusammenhängenden 
Membranen  CO nfluiren,  ein  Verhalten,  das  in  völligem  Einklang 
damit  steht,  dass  dieser  Diphtherie  zugleich  die  Fähigkeit  und  Ten- 
denz zum  Weiterschreiten  in  ausgezeichnetem  Maasse  beiwohnt. 
Viel  wichtiger  ist  dann  die  Uebereinstimmung  in  gewissen  ätiologischen 
Beziehungen.  Alle  diese  Diphtherieen  scheinen  exquisit  contagiös 
zu  sein.  Für  den  Rachen-  und  Kehlkopfscroup,  die  Conjunctival- 
diphtherie,  auch  für  die  puerperale  ist  das  über  alle  Zweifel  festge- 
stellt, aber  auch  fiir  die  Ruhr  ist  dies  höchst  wahrscheinlich,  wenn 
man  wenigstens  erv»ägt,  da^js  sie  ganz,  wie  die  drei  anderen  Erkran- 
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kuiigen,  ausgespruclien  epideiiiiscli  auftritt.     Selbst    dufür    liegen 
iiierkeiiswenhe  Thatsacheii  vor,    dass  das  Gifl.  des  Raf^lieuuroups 
das  Auge  übertrugen  ContunutivalOiphiherie  erzeugen    kann:    was    f^ 
eine  noch    viel  grössere  Verwandtsrhalt  dieser  Diphtherieen    sprechet 
würde,  als  wir  einstweilen  statulrt  haben.     Ein  drittes  Moment    end- 
lich, das  diesen  Diphtherieen  einen    hesunderen  Chanicler   aufdrüclctj 
ist  das   ausnahmslose   Ergriffen  sein    dus    Gcsammtorganismaa^ 
bei    ihnen.       Die    vorhin    besprotheucn    Diphtherieen     können 
sL'hwere,  unter  Umständen  selbst    tödtliche  Erkrankungen    sein;    aberfl 
immer  sind  sie  loyaler  Natur,  während  der  epidemische  Rat^hencroupt* 
und    die  Puerperaldiphtherie    constant    von    Fieber    und    allgemeina 
Mattigkeit,  Prostratioii  der  Kräfte  und  dgl.  begleit«!  sind.    Sehr  häufigl 
gesellen  sich  m  den  contagiösen  Diphtherieen  secundäre  Erkrankung« 
innerer  Organe,  als  Milz-  und  l.ymphdrüsensuhweliung,  Enteritis,   N*- 
phriti.s,  die  bei  den  rein  lokalen  Diphlherieen  sich  niemals  einstelle! 
und  endlieh  bi'lieinen  auch  die  vielbesprochenen  und  noch  immer  räths« 
haften  Lähmungen  oder  Paresen  etlicher  Muskelgruppen,  besonders  Ae« 
i'iimmodationsparcsen,  das  Privileg  der  contagißsen  Diphtherieen  xa  s 

Die    soeben   hervorgehobenen    Eigenthümlichkeiten    dieser   Dipb*fl 
therieen  dürften  einerseits  ausreichen,  ihnen  eine  besondere  Stellung  i 
vindiciren,    andererseits  es  rechlfertigen,   dass   wir  sie  zu  den  !nfeo«-S 
tiouskrankheiten    rechneu.     Wenn   Sie  Sich    aber  dessen   erinnernd 
wollen,    was    ich  Ihnen    früher  über    das  Virus    dtr  Infectionskrank-j 
heiteu  niitgetheilt  habe,    (p.  251)  so  werden  Sie  e^  gewiss  von  von 
herein  für  äusserst  wahrscheinlich  halten,  dass  es  sich  auch  bei  diei 
Diphtherieen    um    ein    organisirtt's  Virus,    d.  h.    um  Bacterienvir^ 
kun^  handelt.     In  der  That    ist  gerade  für  den  infectiösen  Bachi 
und  Kehlkopfscroup  der  pathogene  t]iufluss  von  Baderien  schon  ! 
früh    in    Anspruch    gonnnimen    und    durch    thatsäch liehe    Nai'hweJM 
äeildem  auch  besser  gestützt    worden,    als    für   die    meisten    andere 
infectiösen  Processe.     Das  Vorkommen    einzelner  MikrokokkenkSmer^ 
«der  auch  selbst  von  Haufen  auf  und  in    der  Pseudomembran    würd 
freilich  au^  naheliegenden  Gründen    nichts    beweisen;    aber    von    .sehr] 
guten  Beobaihiem  ist   wiederholt  im  Schleim haulgrwebe  uuterlialb  dei 
Croupmenibran  die  Gegenwart  der  Bacteriencolonieen ,  wie  es  ! 
hauptsächlich     in     Lyraphgefässen    constatirt     worden;    auch    findet 
sich  in  diesen  Fällen  Öfters   kleine  Bacterienheerde  im  Herzfleisch, 
der  lA'ber,  den  Nieren  und    andern  Organen.      Gegenüber    den 
reichen  positiven  Angaben,    die  e-s    in  der  Litteratur  gicbt,    kann 
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nicht  ins  Gewicht  fallen,  dass  es  nicht  jedesmal  gelingt,  die  Mikro- 
kokkenhaufen  nachzuweisen.  Denn  auch  abgesehen  davon,  dass  viel- 
leicht die  sporadisch  vorkommenden  Fälle  von  Racliencroup,  bei  denen 
uns  im  hiesigen  Institut  die  Auffindung  der  Colonieen  nicht  geglückt 
ist,  von  der  epidemischen  Form  gerade  so  abgetrennt  werden  müssen, 
wie  die  Cholera  nostras  von  der  Asiatica,  so  kennen  wir  die  detail- 
lirte  Geschichte  der  Bacterieninfection  in  diesen  Fällen  noch  viel  zu 
wenig,  um  schon  die  Bedingungen  bezeichnen  zu  können,  unter  denen 
man  die  Colonieen  z.  B.  noch  oder  nicht  mehr  zu  finden  erwarten 
darf.  Auch  bin  ich  aus  diesem  Grunde  völlig  ausser  Stande,  Ihnen 
bereits  eine  Theorie  der  Bacterienwirkung  zu  entwickeln.  Nur  da- 
rauf möchte  ich  Ihre  Aufmerksamkeit  lenken,  wie  vortrefflich  es  zu 
letzterer  stimmt,  dass  die  infectiöse  Diphtherie  immer  fleckweise 
beginnt.  In  directem  Gegensatze  zu  einem  gelösten,  etwa  im  Blut 
circulirenden  Gifte  etabliren  sich  die  Bacterien  ganz  lokal,  nicht  blos 
in  einem  bestimmten  Organ,  sondern  sogar  an  umschriebenen 
Stellen  desselben,  um  dann  erst  allmälig,  vermuthlich  indem  sie  sich 
fortdauernd  vermehren,  immer  grössere  Partieen  der  Schleimhaut  in 
den  diphtherischen  Process  hineinzuziehen.  Die  Wirkung  des  von  ihnen 
producirten  Giftes  muss  man  sich  zweifellos  in  erster  Linie  als  eine 
necrotisirende,  demnächst  für  die  Schleimhaut  auch  entzündungserre- 
gende vorstellen,  und  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  dürfte  es  wohl  das 
Wahrscheinlichste  sein,  dass  die  Infection  von  aussen  nach  innen  fort- 
schreitend geschieht.  Wer  aber  Croup  und  Diphtheritis  nach  den 
vorhin  entwickelten  mikroskopischen  Kriterien  unterscheidet,  der  kann 
consequenter  Weise  im  infectiösen  Croup  und  der  infectiösen  Diph- 
therie nur  graduelle  Unterschiede  anerkennen.  Indess  auch  für  die 
Unterscheidung  der  beiden  Processe  nach  makroskopischen  Merkmalen 
liegt  es  nicht  wesentlich  anders;  denn  an  denjenigen  Schleimhäuten, 
wo  überhaupt  beides  vorkommt,  beruht,  wie  Sie  wissen,  das  Fest- 
haften der  Pseudomembran  entweder  auf  dem  Hineinreichen  der  letz- 
teren in  das  Schleimhautgewebe  oder  auf  der  Existenz  vieler  besonders 
dicker  und  mit  der  Schleimhautoberfläche  innig  verbundener  Faser- 
balken in  der  Membran:  Verhältnisse,  welche  alle  beide  auf  eine 
grössere  Intensität  der  Necrose  oder  der  Entzündung  hinweisen. 

Die  thatsächlicheu  Anhaltspunkte  für  die  vorgetragene  Auffassung, 
welche  in  speci fischen  Bacterien  das  Virus  der  infectiösen  Diph- 
therie sieht,  erstrecken  sich  treilich,  wie  ich  Ihnen  nicht  verhehlen 
will,  zur  Zeit  vorzugsweise  erst  auf  die  Halsdiphlherie,  allenfalls  noch 
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die  puerperale,  während  fiir  die  des  Dickdarms  und  der  Conjutictiv» 
die  Nachweise  nwh  durchaus  lückenhaft  und  ungenügend  sind.  Des-  J 
gleichen  fehlen  bisher  vollständig  einschlägige  Beohaehlungeh  über  die  I 
diphtherischen  Affeetionen,  welche  so  olt  im  Gefolge  gewisser  änderet  1 
Infectionskranklieiten  auftreten.  Ich  denke  dabei  weniger  an  dieJ 
Rächend ipbtherie  nach  Scharlach  und  Pocken,  die  wohl  unzweifelhaft | 
der  primären  Bräune  nahe  verwandt,  wohl  selbst  mit  ihr  identisch J 
iil,  ala  an  die  Diphtherieen  nach  Typhus  und  Cholera,  Nichi.1 
blo:i  im  Pliarynx  und  Oesophagus,  souderti  auch  in  der  Gallenblase  J 
und  in  der  Vagina  entstehen  nach  beiden  Krankheiten  zuweilea| 
umfangriiihe  diphtherische  Verscbwärungeu ,  und  ausgedehnte  Dun 
du  mdi  phtherie  verzögert  öfters  auf  lange  hin  die  Wiederherstellung  1 
nach  emem  Gholeraanfall,  kann  auch  selbst  dem  Patienten  uw)»  ver- 
derblich werden.  Nachdem  in  der  Choleraepidemie  der  60er  Jahre 
festgestellt  worden  ist,  dass  im  Choleraanfall  das  DÜnndannepithetJ 
nicht,  wie  früher  angenommen  wurde,  abgestossen  wird,  ist  die  frühen  J 
Erklärung  der  Dünndarmdiphtherie  hintiillig  geworden.  Mir  wenigsteofl  I 
erscheint  es  entschieden  zweckmässiger,  diese  Dünndarmdiphtheri«  I 
nicht  als  eine  lokal  bedingte  anzusehen,  sondern  sie  auf  eine  LiaiftI 
mit  den  Diphtherieen  der  bezeichneten  anderen  Localitäten  zu  stell<tii|| 
und  sie  in  Beziehung  mit  der  infectiösen  Natur  der  primären  Ef-1 
krunkung  zu  bringen.  Der  feinere  Zusammenhang  ist  uns  allerdingtl 
gegenwärtig  noch  verschlossen. 

Von  ganz  besonderem  Interesse  ist  es  schliesslich,  dass  die  infectiöse  J 
Diphtherie  auch  auf  andere  Gewebe  übertragen  werden  kann,  als  dum 
der  Schleimhäute,     So  können  Wundflächen  davon  befallen  werdeOä-fl 
Das   ist   zuweilen  ein  sehr   unangenehmes  Ac+"idens    bei  der  Operi 
tionswundo    der  Trachootomie,    wo  dann  die  obersten  Schichte! 
der  Wundfläche  von  einer  mit  der  Croupmembran  makroskopisch  i 
mikroskopisch  übereinstimmenden  starren  und  derben,  gelblich  weih 
Masse    infiltrirt    werden,     deren     weiteres    Schicksal    kein    andere 
ist,  als  das  der  croupösen  Häute.       Aber    auch    ohne    solche    dire 
fort^pselzt«  Infectjon  wird  es  öfttrs  beobaehlel,  dass  eine  Wund-  « 
Ge.si'hwiirsfläche  diphtherisch  wird,  und  sehr  Vieles  spricht  dafür,  i 
der   mit  Recht  so   gefurchtete  Hnspitalbrand    Nichts    ist,    aU  i 
infectiöse  Diphtherie  der  Wundflöohen.    Sobald  freilich  die  Nosoco^ 
miulgangrän  in  die  Tiefe  schreitet  und,  wie  sie  es  so  oft  Ihut.  die  G 
des  Ampulat ionsstumpfes  in  einen  pnlpüsen  Brei  verwandelt  oder 
gewissermaüsen  direct  zerfrisst,  so  dass  tjpfe,  kraterlörmige  Ulceratioa« 
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entstehen,  dann  kann  man  füglich  nur  noch  von  infectiöser  Nekrose 
mit  CoUiquation  reden,  aber  nicht  mehr  von  infectiöser  Diplitherie. 
Denn  zum  Wesen  der  letzteren  gehört  die  characteristische  derbe  und 
starre  Pseudomembran,  die  das  Resultat  der  innigen  Vermischung 
des  Abgestorbenen  mit  Entzündungsproducten  ist.  Da  aber  eine  Mem- 
bran sich  nur  auf  und  an  einer  Fläche  bilden  kann,  so  sind  die 
Schleimhäute,  demnächst  Wundflächen,  allenfalls  auch  die  Herzklappen, 
der  natürlich  gegebene  Platz  für  die  Diphtherie.  An  den  serösen 
Häuten  würde  das  Aualogon  der  Diphtherie  eine  fibrinöse  Entzündung 
sein,  bei  der  gleichzeitig  das  Endothel  ertödtet  ist:  möglicher  Weise 
eine  gar  nicht  seltene  Complication!  Dagegen  kann  es  an  der  un- 
versehrten äusseren  Haut  eine  Diphtherie  nicht  geben,  weil  daselbst 
vermöge  der  Einrichtung  der  Epidermis  eine  freie  Exsudation  nicht 
möglich  ist;  und  was  in  parenchymatösen  Organen  durch  Infection 
mit  diphtherisc*hen  Massen  hervorgerufen  wird,  ist  entweder  eine 
schwere,  eventuell  zur  Nekrose  führende  Entzündung  oder,  wie  z.  B. 
bei  den  neuerdings  mehrfach  versuchten  Impfungen  der  Cornea,  ein- 
fach Nekrose  mit  secundärer  eitriger  Entzündung.  Eine  diphthe- 
rische Keratitis  oder  Hornhautdiphtherie  in  dem  Sinne,  wie 
man  von  Enteritis  diphtherica  oder  von  Rachendiphtherie  spricht, 
d.  h.  eine  AflFection,  bei  der  unt^r  Ertödtung  des  vorderen  Hornhaut- 
epithels sich  eine  gelblich  weisse  elastische  Pseudomembran  auf  der 
convexen  Fläche  der  Cornea  etablirt,  giebt  es  nicht  und  kann  es 
nicht  geben,  schon  einfach  deshalb,  weil  die  Hornhaut  in  ihrer 
weitaus  grössten  Ausdehnung  gefässlos  ist  und  deshalb  kein  fibrinöses 
Exsudat  produciren  kann.  Von  unserem  anatomisch  -  histologischen 
Standpunkt  aus  ist  deshalb  die  Hornhaut  Veränderung,  welche  durch 
die  Impfung  diphtherischer  Massen  in  die  Cornealsubstanz  erzeugt 
wird,  ebensowenig  eine  Diphtherie,  wie  etwa  die  neuroparaly tische 
Keratitis  nach  Trigeminusdurchschneidung,  bei  der  Sie  auch  die  schönste 
Nekrose  mit  progredienter  eitriger  Entzündung  finden;  den  anderen 
Standpunkt  aber,  der  den  Begriff  der  Diphtherie  lediglich  auf  ätiolo- 
gischer Basis  begründet,  haben  wir  für  unsere  Betrachtung  von  vorn 
herein  abgelehnt.  Aber  auch  von  diesem  Standpunkte  aus  dürfte  es 
sich  empfehlen,  für  die  echte  pseudomembranöse  Schleimhaut-  und 
Wundflächenaffection  den  Namen  der  Diphtherie  oder  Diphtheritis 
zu  reserviren,  und  die  in  den  parenchymatösen  Organen  vorkommenden 
nekrotisch  -  entzündlichen  Heerderkrankungen,  welche  auf  verwandten 
ätiologischen  Momenten,    wie  die  infectiösen   Schleinihau  idiphtherieen, 
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beruhen,  mit  einer  besonderen  Bezeichnung  zu  belegen.  Ohnehin  ist  J 
die  wirkliche  Identität  der  Ursachen  in  all  diesen  Fallen  nicht  blos  1 
nicht  nachgewiesen,  sondern  sie  besteht,  mindestens  in  einer  Anzahl  i 
derselben,  sogar  »weifellos  nicht.  Bei  der  Variola  ist  tiieht  blosl 
die  specifische  Hantpocke  lediglich  der  Effect  einer  centralen  Nekrose  | 
auf  infei'tiöser  Bn,sis  mit  secundärer  Entzündung  im  Grund  und  derJ 
Peripherie  der  Pustel,  sondern  es  finden  sich  auch  in  vielen  inneres J 
Orgauen  ganz  gewöhnlich  zahlreiche,  vom  blossen  Auge  nicht  immer  niitl 
Sicherheit  dijignosficirhare  Heerde,  deren  Mitte  abgestorbenes  Geweböl 
und  deren  Peripherie  eine  Zone  secundärer  Entzündung  bildet.  Diese'l 
Heerde,  in  denen  auch  der  charac-teristische  Mikrokokkcnhaufen  nicht-l 
leicht  vemiissl  wird,  unterscheiden  sich  in  ihrem  optischen  ni\i4 
chemischen  Verhalten  in  keiner  Weise  von  den  mehrerwähnten  Bao-I 
ti'rienheerden,  denen  man  so  oft  i>ei  echter  Rachendiphtherie,  abarl 
auch  bei  feuchter  Gangran  und  nicht  weniger  bei  manchen  VerletzungeoJ 
und  Geschwüren  begegnet,  Wer  aber  wollte  deshalb  an  eine  Identitü 
des  Porkenvirus  mit  dem  der  Diphtherie  und  vollends  dem  der  C 
graena  huniida  etc.  denken?  Was  man  höchstens  sagen  kann,  seh 
mir  darauf  hinauszugehen,  dass  die  organisirten  Gifte  etlicher 
schiedener  Infectionskrankheit^n  mit  denen  der  Rachendiphtherie  d 
übereinstimmen,  dass  sie,  wo  sie  sich  etabliren,  nekrotisch-entzünd-.! 
liehe  Processe  auslösen.  Sind  aber  dieselben  hiemach  nicht  einmdil 
ätiologisch  identisch,  so  verliert  damit  der  Name  der  Diphtherie  fürl 
sie  alle  vollends  seine  Berechtigung.  Will  man  aber,  wozu  ja  unleug»! 
barer  Grund  vorhanden  ist,  in  der  Bezeichnung  ausdrucken,  dass  diesftl 
Processe  in  der  Haut  oder  den  parenchymatösen  Organen  eine  gfr-l 
wisse  Analogie  oder  selbst  Verwandtschaft  mit  der  echten  Si'lileim-  i 
hautdiphtherie  haben,  so  möchte  es  sich  empfehlen,  den  Ausdruck  I 
rdiphtheroid"  für  sie  zu  gebrauchen,  den  Weigert  dafür  vi)rg»-J 
schlagen  hat. 
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Aufgaben  der  Emähmngspatbologie.  Ursachen  der  einfachen  Atrophie.  Pai- 
sive  Atrophie  durch  mangelhafte  Biutzufuhr.  Inanition.  Active  Atrophieen  der 
Muskeln,  Drüsen,  Knochen.  Senile  Atrophie.  Physiologische  Atrophieen  einzelner 
Organe.  Puerperale  Atrophie  des  Uterus,  Febrile  Atrophie.  Atrophie  nach  Jod-  und 
Bleigebrauch. 

Verhalten  atrophischer  Theile.  Atrophie  und  Aplasie.  Atrophische  Kern- 
wucherung. Grade  der  Atrophie.  Bedeutung  der  Muskelathrophieen  für  das  Knochen- 
'wachsthum. 

Neurotische  Atrophieen.  Gekreuzte  und  circumscripte  Atrophie.  Periphere 
atrophische  Lähmungen.  Spinale  Muskelatrophieen.  Pseudohypertrophie 
der  Muskeln. 


Ein  Thcil,  in  dom  die  lebendigen  Stoffwechselvorgänge  vollständig 
aufgehört  hahen,  siirbt  ab,  nekrotisirt.  Das  ist  unstreitig  die  grösst- 
möglichc  Verändening,  welche  die  Ernährung  eines  Körpertheils  er- 
leiden kann;  aber  die  Pathologie  der  Ernährung  wird  nicht  blos  die 
Extreme  i)erücksichtigen,  sondern  ein  gleiches,  vielleicht  sogar  noch 
grösseres  Interesse  den  geringeren  Graden  quantitativer  und  qualita- 
tiver Störung  des  physiologischer  «'"ic.vebestotfwechsels  zuwenden.  Wäh- 
rend unter  physiologischen  Verhältnissen  der  Wechsel  der  Materie  in 
den  Elementen  aller  Gewebe  in  der  Weise  vor  sich  geht,  dass  Alles, 
was  verbraucht  wird,  in  genau  demselben  Maasse  —  abgesehen  natür- 
lich vom  normalen  Wachsthum  —  und  derselben  Mischung  wieder- 
ersetzt wird,  mithin  alle  Gewebe  und  Organe  sich  in  gleichartiger 
Beschatfenheit  erhalten,  sehen  wir  in  einer  Reihe  von  Fällen  einzelne 
Organt»  oder  Organtheile  zwar  sonst  unverändert,  aber  kleiner,  als 
sie  normaler  Weise  sein  sollten;  in  einer  Reihe  anderer  finden  wir 
eine  andere  chemische  Zusammensetzung  der  Gewebe  und  Or- 
gane, als  unter  normalen  Verhältnissen,  z.  R.  Fett,  wo  nur  Eiwei^s 
sein  sollte,  Kalk  in  überreichlicher  Menge,  oder  selbst  Substanzen, 
die    im    pliy>iol()gischen   Organismus    garnicht    vorkommen,    wie    <las 
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Amyloid;  und  in  einer  dritten  Reihe  von  Fällen  imponirt  uns  eine 
das  physiologische  Maass  überschreitende  Grösse  einzelner  Organe, 
resp.  Organtheile,  oder  das  Vorhandensein  von  Gewebsmassen,  von  denen 
die  normale  Anatomie  an  den  betreffenden  Stellen  Nichts  weiss.  Wir 
schliessen  unter  solchen  Umständen,  und  zwar  gewiss  mit  gutem 
Recht,  dass  in  den  Fällen  der  ersten  Reihe  nicht  soviel  wiederersetzt, 
als  verbraucht  worden  ist,  in  denen  der  zweiten  dagegen  irgend  welche 
besondere,  von  den  normalen  abweichende  chemische  Processe  in  den 
Gewebselementen  ablaufen,  in  denen  der  dritten  endlich  der  Ersatz, 
die  Anbildung  über  den  Verbrauch  hinausgeht,  und  erwarten  folge- 
richtig von  einer  wissenschaftlichen  Pathologie  der  Ernährung,  dass 
sie  uns  alle  diese  Abweichungen  von  der  Norm  erkläre.  Eine  solche 
wirklich  befriedigende  Erklärung  kann  freilich  nur  die  Chemie  geben, 
und  zwar  einfach  deshalb,  weil  es  sammt  und  sonders  chemische  Vor- 
gänge sind,  aus  denen  alle  die  genannten  Ernährungsstörungen  resul- 
tiren;  und  selbst  die  genaueste  Kenntniss  der  morphologischen  Details 
derselben  kann  uns  niemals  mehr  als  das  gewissermassen  führende 
Prinzip  sein,  welches  uns  die  eigentlichen  Aufgaben  präcise  formulirt. 
Wenn  wir  bis  in  alle  Einzelheiten  uns  damit  vertraut  gemacht  haben, 
wie  in  der  Arterienwand  zuerst  Kalkkörnchen  feinsten  Kalibers  sicht- 
bar werden,  dann  ihrer  immer  mehre  und  grössere  auftreten,  bis  schliess- 
lich über  centimetergrosse,  harte  und  rauhe  Kalkplatten  die  Ge- 
fässwand  uneben  machen,  wenn  wir  durch  sorgfältige  mikroskopische 
Untersuchung  den  Sitz  und  die  Vertheilung  des  Fettes  in  den  Epi- 
thelien  der  gewundenen  oder  geraden  Hainkanälchen  oder  der  Inter- 
stitien  einer  Bright'schen  Niere  festgestellt  haben,  so  beginnt  in 
Wirklichkeit  nun  erst  die  eigentliche  Aufgabe  der  Ernährungspatho- 
logie; denn  es  gilt  sowohl  die  bedingenden  Ursachen,  als  auch 
die  inneren  chemischen  Vorgänge  aufzudecken^  wenn  mr  die 
verschiedenen  Ernährungsstörungen  der  Gewebe  wirklich  begreifen 
wollen.  Sie  sehen,  nur  auf  dem  Wege  der  physiologischen  Chemie 
können  wir  dahin  gelangen,  im  Einzelfall  vorauszusagen,  welchen  Ein- 
fluss  eine  bestimmte  Circulationsstörung,  eine  bestimmte  Aenderung 
der  ßlutmischung,  eine  bestimmte  Störung  der  Function  auf  die  Be- 
schaffenheit der  Gewebe  und  Organe  ausüben  muss,  und  nichts  Anderes 
kann  ja  das  letzte  Ziel  der  Ernährungspathologie  sein.  Wie  weit 
dieselbe  freilich  gegenwärtig  noch  von  ihm  entfernt  ist,  das  werden 
die  folgenden  Auseinandersetzungen  Ihnen  nur  zu  klar  machen. 

Am  ehesten  dürfte    noch  diejenige  Form  der  Ernährungsstörung 
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einer  genaueren  Analyse  zugängig  sein,  bei  der  ein  Organ  oder  Organ- 
theil  lediglich  kleiner  ist,  als  in  der  Norm,  während  Structur  und 
chemische  Zusammensetzung  keinerlei  weitere  Veränderungen  darbieten, 
d.  i.  die  quantitative  oder  einfache  Atrophie.  Denn  in  diesen 
Fällen  liegt  nicht  der  geringste  Grund  zu  der  Annahme  vor,  dass  die 
chemischen  Stoffwechselprocesse  in  den  Gewebszellen  etwa  in  ab- 
normer Folge  oder  abweichender  Art  ablaufen,  sondern  es  darf  un- 
bedenklich statuirt  werden,  dass  es  sich  dabei  nur  um  eine  verringerte 
Energie  derselben,  sowie  darum  handelt,  dass  zwar  dieselben  Sub- 
stanzen, aber  eine  geringere  Quantität  davon  in  den  Zellen  verarbeitet 
wird.  Wenn  wir  aber  als  die  Bedingungen  der  normalen  Ernährung 
1.  die  regelrechte  Zufuhr  geeigneten  Materials  zu  den  Zellen,  2.  die 
Fähigkeit,  resp.  Erregung  derselben,  dies  Material  in  sich  aufzu- 
nehmen, sich  zu  assimiliren,  es  zu  spalten,  zu  oxydiren  etc.,  und 
3.  die  Erhaltung  der  normalen  Temperatur  aufgestellt  haben,  so  müssen 
wir  folgerecht  erwarten,  dass  die  Ernährung  eines  Thoils  eine  unvoll- 
kommene und  hinter  der  Norm  zurückbleiben  wird,  1.  wenn  dem- 
selben zwar  das  geeignete  Material,  aber  in  zu  geringer 
Quantität  zugebracht  wird,  und  2.  wenn  die  Gewebszellen 
das  Material  nicht  in  genügender  Menge  verarbeiten,  und 
vollends  erst  recht,  wenn  beide  Momente  zusammentreffen:  in  welcher 
Weise  dagegen  Aenderungen  der  normalen  Eigenwärme  die  Ernährung 
der  Gewebe  beeinflussen,  das  entzieht  sich,  soviel  ich  sehe,  einer  aprio- 
ristisciien  Vermuthung. 

Zur  ersten  Kategorie  gehören  alle  diejenigen  Momente,  durch 
welche  der  Zutritt  arteriellen  Blutes  zu  den  Capillaren, 
resp.  die  Blutströmung  in  diesen  erschwert  wird,  also  alle 
lokalen  Anämieen,  mögen  sie  durch  Widerstandserhöhung  in  den  Ar- 
terien von  innen,  durch  Sklerose  oder  Partialthrombose,  oder  von 
aussen ,  durch  Compression  Seitens  schrumpfender  Bindegewebszüge 
oder  Goschwülste  oder  künstlicher  Binden  etc.,  erzeugt  sein,  oder 
mögen  sie  sollest  auf  nervöser  Basis  beruhen,  dann  auch  alle  venösen 
Stauungen,  sobald  sie  einen  höheren  Grad  erreicht  haben  und  länger 
andauern.  Letzteres,  die  längere  Dauer  der  betreffenden  Circulations- 
störung,  ist  ülKM'haupt  Grundbedingung,  wenn  für  die  Ernährung  eines 
Theils  daraus  Etwas  resultiren  soll,  wiewohl  ich  nach  allem  Früheren 
Ihnen  nicht  erst  zu  sagen  brauche,  dass  manche  Gewebe  rascher  und 
lebhafter  darauf  reagiren,  als  andere.  Dass  aber  die  genannten  Cir- 
culationsslörungen,    wenn   sie  nicht  l)los   vorüi)ergehender  Natur   sind, 
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einfache  Atrophie  der  betroffenen  Organe  oder  Organtheile  bewirken, 
dafür  giebt  es  in  der  Pathologie  Beispiele  in  Fülle.  Die  granuläre 
Atrophie  der  Niere  und  Leber  nach  interstitieller  Nephritis" und  Hepa- 
titis, die  Schnürfurche,  der  Chinesenfuss  und  die  hydroneplirotische 
Atrophie  der  Niere,  die  Verdünnung  von  Haut  und  Muskel,  ja  von 
Knochen  unter  dem  Druck  von  Tumoren  oder  Aneurvsmen  oder 
Varicen,  die  glatte  Atrophie  der  Nieren  bei  Sklerose  ihrer  kleinen 
Arterien,  endlich  die  Verkümmerung,  das  Kleinbleiben  einer  Extre- 
mität, deren  zufuhrende  Arterien  mangelhaft  angelegt  sind.  Alles  das 
sind  Beweise,  wie  sie  durch  kein  Experiment  schlagender  geliefert 
werden  könnten.  Aber  auch  ein  solches  habe  ich  Ihnen  bei  einer 
früheren  Gelegenheit  erwähnt,  nähmlich  die  hochgradige  Atrophie 
einer  Niere,  welche  Buchwald  und  Litten  beim  Kaninchen  durch 
Unterbindung  der  V.  renalis  erzielten  (p.  165). 

Alle  diese  Beispiele  betreffen  einzelne  Organe  oder  selbst  Organ- 
theile, weil  es  lokale  Circulationsstörungen  sind,  von  denen  die  be- 
treffenden Atrophieen  resultiren.  Indess  ist  damit  selbstverständlich 
nicht  ausgeschlossen,  dass  auch  der  Gesammtorganismus  auf  analoge 
Schädlichkeiten  in  gleichartiger  Weise  reagirt.  Allgemeine  Circula- 
tionsstörungen, z.  B.  in  Folge  von  uncompensirten  Herzfehlern,  kommen 
hier  allerdings  weniger  in  Betracht,  als  eine  unzureichende  Blut- 
mischung. Das  Transsudat,  welchem  die  Gewebselemente  das  Ma- 
terial entnehmen,  wird  ja  vom  Blute  abgegeben,  und  wenn  auch  ein 
Theil  desselben,  der  überdies  durch  die  Productc  des  Gewebestoff- 
wechsels vergrössert  ist,  in  den  Lymphgefässen  dem  Blute  wieder  zu- 
strömt, so  würde  letzteres  dennoch  bald  an  transsudationsfähigen 
Substanzen  verarmen,  wenn  nicht  der  Chylus  immer  neues  geeig- 
netes Material  zubrächte.  Sobald  daher  längere  Zeit  vom  Darm 
aus  ein  zu  kleiner  oder  an  organischen  und  unorganischen  Sub- 
stanzen armer  Chylusstrom  in  das  Blut  sich  ergiesst,  kann  eine 
Rückwirkung  auf  die  Ernährung  der  Gewebe  nicht  ausbleiben.  Am 
eclatantesten  zeigt  sich  das  beim  Wegfall  aller  Nahrungsaufnahme, 
der  Inanition,  wie  sie  bei  Hunden,  Tauben  u.  s.  w.  seit  Chossat 
wiederholt  der  Gegenstand  experimenteller  Untersuchungen  *  ge- 
wesen, aber  auch  bei  Melancholikern,  die  anhaltend  Nahrung  ver- 
weigerten, oder  bei  Menschen  mit  Oesophagusstricturen  in  mehr  oder 
weniger  completem  Grade  zur  Beobachtung  gekommen  ist.  In  solchen 
Fällen  ist  die  Sauerstoffzufuhr  zu  den  Geweben  nicht  verringert,  die 
Oxydationsprocesse  leiden  deshalb  zunächst  nicht,  und  was  von  leicht 
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o:(ydirIiarpn  Siibsl-aiizpn  im  Kiirper  vorhandpi)    ist,    wie  das  Fett, 
wird  niihezu  vollständig    vcrbrannl.     Vm    so    srliliramer  sieht  es 
dem  aus,  ^as  den  Zellen  in  den  Transsudaten  zum  Ersatz  dessen  { 
boten  wird,  was  fortdauernd  verbraucht   wird.     Freilich  ist  es  richtig," 
dass  Diin  auch    der    Verbrauch    allmälig   immer    geringer    wird,    wie 
aus  der    oontinuirlichen  Verringerung  der   HarnstoffausschciduD)!:  hun- 
gernder Thiore  oder  Menschen  hervorgeht;  indess  zersetzt,  verbraucM 
wird  ja  überall,  so  lange  das  Individuum  lebt,  und  so  muss  nothw 
dig  eine  Abnahme  des  Körpers  die  Folge  sein,  die  in  der  ersten  Hm 
geraeit  am  stärksten,    und  mit  der  längeren  Dauer  der  Inanition  in 
mer  geringer  wird.    Das  aber  ist  nichts  Anderes  als  Atrophie, 
der   selbstverständlich    alle  Organe    und  Gewebe    ihren    Theil    liab« 
müssen.     Aber    allerdings    keineswegs    gleichen.    Vom    Fettgewebl 
(uhrte  ich  Ihnen  schon  an,    dass  es  zum    bei  Weitem  grössten  Thei 
verschwindet;    demnächst  ist  die  Verkleinerung    am    grösst^n  bei  de^ 
MiLi.  den  Hoden,  der  Leber  und  den  Muskeln,  wahrend  Knochen  i 
vor  Allem    das  Centralnervensyatem  nur  sehr  wenig  abnehmen. 
Gründe  Tür  diese    ausserordentlichen  Differenzen  im  Grade  der  Inaj 
tionsatrophie  sind  gewiss  complicirter  Natur,  und  jedenfalls  darf  mal 
daraus  nicht  ohne  Weiteres   auf  die  Grösse    des  StofTwerlisels  in  < 
diversen  Organen  unter  physiologischen  Verhältnissen   schliessen. 
übrigens  auch    das  Blut    an  dieser  allgemeinen  Abnahme   participir 
versteht  sich  von  selbst;  seine  Menge  hält  sich,    was  Sie  nach  aJlo 
Früheren  nicht  Wunder  nehmen  wird,  ziemlich  genau  in  der  hekai 
ten  Proportion  zum  Gesammtgewichte  des  Körpers   (bei  Hunden  i 
7,7  pCt.),    und  auch    seine  Zusammensetzung    erleidet    keine   ander 
Veränderung,    als  einen  gewissen  Grad    von  Hydraniie.     Was  aber  in 
diesen  Fällen  die  Folge  des  Nahrungsmangels  ist,  kann,   wie  auf  der 
Hand  liegt,    ia  annähernder    Weise    auch    dadurch    tn-wirkl    werdoaj 
dass    die  aufgenommene  Nahrung    nichl  zur  Resorption  ge« 
langt,    wie  z.  B.  bei  grossen  Magendickdarmtisteln  oder  bd  andere 
schweren    Erkrankungen    der     Verdauungsorgane,     dann     besonders 
bei   den  früher   erwähnten,    nicht   ausgeglichenen  Stenu-sen    and   Ohli- 
tcrationen    des    D.  thoracicu»;    und    die    schreckenerregende    Ahm»- 
gf-rung  der  Krebskranken  oder  der  an  Darmphthise  leidenden  Per 
neu  denionstrin  in  der  That  nichl  selten  ad  o<:ulos,  dass  der  I 
schied  gegenüber  der  coropicten  Inanition  dabei  kein  grosser  ist. 

Neben  diesen,    durch    eine  Verringerung    des    nugeführten  Vii 
matcrials  bedingten  oder,    wie   sie  gouannt  werden,  passiven  4 
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phieen  spielen  in  der  Pathologie  die  activen  Atrophieen  keine  ge- 
ringere Rolle,  d.  h.  diejenigen,  welche,  trotz  ausreichender  Zufuhr  und 
jedenfalls  unabhängig  von  dieser,  eintreten,  weil  die  Gewebseleraente 
nicht  im  Stande  oder  wenigstens  nicht  dazu  erregt  sind,  die  chemi- 
schen Processe  in  sich  in  normaler  Stärke  zu  vollziehen.  Muskeln, 
die  nicht  gebraucht  werden,  d.  i.  die  sich  längere  Zeit  nicht  contra- 
hiren,  Drüsen,  die  nicht  secerniren,  Knochen,  welche  den  statischen 
Zwecken  des  Organismus  nicht  mehr  dienen,  atroph iren.  Dabei  ist 
es  gleichgültig,  ob  ein  Muskel  nicht  arbeitet,  weil  er,  aus  centraler 
oder  peripherer  Ursache,  nicht  innervirt  wird,  oder  weil  kein  Object 
für  seine  Verkürzung  existirt,  wie  bei  festgestellten  Gelenken  oder 
nach  Fortfall  seines  Ansatzpunktes  durch  Amputation,  und  ebenso  ob 
eine  Drüse  nicht  secernirt  wegen  mangelnder  Innervation  oder  weil 
ihr  Ausfiihrungsgang  verlegt  ist.  Dabei  will  ich  natürlich  nicht  leug- 
nen, dass  in  letzteren  Fällen  auch  die  Anstauung  des  Secrects  und  die 
dadurch  gesetzte  mechanische  Compression  der  Blutgefässe  in  der 
Drüse  von  Bedeutung  ist;  doch  lehren  alle  die  anderen  Beispiele  nur 
zu  deutlich,  dass  mindestens  ein  grosser,  wenn  nicht  der  Haupt- 
antheil  an  der  Atrophie  auch  hier  dem  Wegfall  der  Function  zu- 
geschrieben werden  muss:  es  fällt  bei  derartigen  Missständen  die 
nervöse  Erregung  zur  Muskelcontraction  und  zur  Secretion  fort. 
Warum  aber  ein  anhaltend  ruhender  Muskel,  eine  unthätige  Drüse 
atrophirt,  das  ergiebt  sich  ohne  Weiteres  daraus,  dass  bei  die- 
sen Organen  durch  die  Contraction  und  Secretion  die  Erneue- 
rung, der  Wiederersatz  des  Verbrauchten  vermittelt  und  bewerk- 
stelligt wird.  Hat  die  Arbeit  dieser  Organe  aufgehört,  so  fallt  Alles 
das  hinweg,  was  durch  sie  für  die  Anbildung  neuer  Elemente  geleistet 
wird,  und  nehmen  Sie  dazu,  dass  nun  auch  die  Arbeitscongestion  der 
zuführenden  Arterien  nicht  mehr  Statt  hat,  so  werden  Sie  es  begreif- 
lich finden,  dass  die  Schenkelmuskeln  eines  Menschen  mit  Kniegelenks-, 
ankylose  an  Volumen  abnehmen  und  der  Abschnitt  des  Darms  unter- 
halb einer  ergiebigen  Kothfistel,  eines  sog.  Anus  praeternaturalis,  zu 
einer  dünnen  Haut  atrophirt.  Wo  möglich  noch  auffälliger  sind  die 
Resultate  der  Atrophie  der  Knochen.  Die  allmälige  Verkleinerung 
der  knöchernen  Amputütionsstümpfe,  die  Verkümmerung  der  zahnlos 
gewordenen  Kieferränder  oder  des  Pfannenrandes  nach  nicht  reponir- 
ter  Oberschenkelluxation,  vor  Allem  der  Schwund  knöcherner  Callus- 
massen  nach  einer  geheilten  Fractur:  typischere  Beispiele  echter 
Atrophie  kann  man  überhaupt    nicht    ersinnen.     Auch    macht  unsere 
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Kfnntniss  von  dem  KiiOLlieiiHtolTwochsel  in  sehr  vollstäudiger  Weia 
gerade  diese  atropliisi:hen  Vorgange  dem  Verständnis  zugängig, 
wiissen,  da^ss  mittelst  der  Rieäenzollen,  Kölliker'»«  Osteoklast 
ton,  forWaucriid  Knocheusubstanz  rosorbirt  und  von  den  Gelas; 
des  Periosts,  resp.  des  Knorpels  her  fori  während  neue 
apponirt  wird,  und  nicht  minder  wissen  wir,  dass  es  die  I 
diugungen  der  Statik  sind,  welclie  diese  Vorgänge  beUerrschn 
An  einer  Stelle,  wo  Knochensiibstaiiz  den  st<iti.schen  Aufgabei 
Organismus  nicht  dient,  geschieht  keine  Apposition,  und  fortgeliciM 
Resorption  ohne  gleichzeitige  Apposition,  was  kann  sie  Anderes  l 
wirken,  als  Atrophie  dieses  Knocheiiabschnitts? 

Wenn  wir  alle  die  Atrophieen    der  eben    besprochenen  I 
auch  mit  gutem  Grund  als  active  bezeichnen,  weil  die  letzte  Urs 
derselben  in  der  mangelhaften  Leistung,  der  Inactivität  der  ( 
oder  Organtheilc  gesucht  werden  muss,  so  wird  Ihnen  doch  nicl 
gangen  sein,  dass  auch  Mängel   der  Circulation,  d.  h.  also  der  Zufiit 
des  Nährmaterials,   dabei    vielfach    eingreifen.      In    noch    ausgflsprfl 
cheiiereni  Grade  liegt  eine  derartige  Veri|uickung  beider  Momente  ( 
Greisen-    oder    senilen  Atrophie  zu  tirunde.     Korsoht   mar 
den   Ürsiu'hen  dieses    auch  den   Laien    wohlbekannten  Zustantle? 
den  auch  die  Bezeichnung  des  senilen  Marasmus  gebräuchlich   ist, 
W)  sind    dabei    freilich    in    der    ungeheuren  Mehnuihl    der  UinzelfäUe 
greifbare    pathologfsche    Momente    von    maassgebenden  liinfluss.     Bei 
dem  Einen  sind  es  Störungen  der  Respiration,    bei  dem  Anderen  dara 
Verdauung,    bei  dem  Dritten    des  Nervensystems  oder  der  Nier^nthiUi 
tigkeit,  welche  den  Beginn,  das  erste  Glied  einer  ganzen  Kette  a 
weiter  mehr  oder  weniger  krankhafter  Vorgänge  darstellen,  als  ( 
Gesammtresullat  der  senile  Marasmus  sich  herausstellt;  auch  wenj 
wir    bald    sehen,    wie  hier  Verkalkungen    und   Verfettungen 
compliuirend     eingreifen.       Nichtsdestoweniger     kann     kein    Zwei 
darüber  obwalten,    dass  auch    ein    Mensch,    der    niemals    eine 
liilie  Krankheit    durchgemacht    hat,  im  Alter  Iroizdeni  der  Gre 
atrophie    unterliegen    würde.      Gerade    die    Constanz,    mii 
Grcisenaltcr,     glcichgülig     ob     viel     oder     wenig     und     besondol 
welche  palhologischou  Vorgänge  im  Lel)en  eines  Individuum  t 
halten,  an  sämmtüehenOi^iicn  des  Körpers  eine  mehr  oder  wvaig 
ausgesprochene  Atrophie  sich  eiiislellt,  spricht  meines  Krachtens  { 
evident  dalur,    dass  die  Bedingungen  der  senilen  Atrophie,  : 
gen,  physiologische  sind.     Freilich  dürfuia  dieselben  sich  nur  schwi 
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aufdecken  lassen,  und  gewiss  sind  sie  complicirter  Natur.  An  eine 
Abnutzung,  wie  bei  unseren  gewöhnlichen  Maschinen,  kann  augen- 
scheinlich nur  bei  Geweben  von  sehr  geringem  Stoffwechsel,  mithin 
sehr  langer  Dauer,  gedacht  werden,  wie  ich  Ihnen  z.  B.  die  Abnahme 
der  Elasticität  der  Arterien  bei  alten  Individuen  früher  in  diesem 
Sinne  gedeutet  habe  (p.  65).  Bei  der  grossen  Mehrzahl  aller  Organe 
verbietet  sich  das  einfach  deshalb,  weil  dieselben  ja  in  unausgesetzter 
Umwandlung  und  Erneuerung  begriifen  sind,  der  Art,  dass  die  ein- 
zelnen Elemente,  aus  denen  sich  die  Gewebe  und  Organe  aufbauen, 
auch  bei  Greisen  keineswegs  alt  sind.  Aber  ob  die  Fähigkeit  der 
Selbsterneuerung,  das  Reproductionsvermögen  derZellen  wirk- 
lich ein  unbegrenztes  ist,  wenn  nur  das  nötliige  Material  dazu 
geboten  wird,  das  ist,  >vie  mir  scheint,  die  Hauptfrage.  Es  sind  ja 
alle  diese  Dinge  in  tiefes  Dunkel  gehüllt,  und  wir  bewegen  uns  hier, 
wie  ich  am  Wenigsten  verkenne,  nirgend  auf  sicherem  Boden.  Indess 
sobald  man  die  Entwicklung  eines  Organismus  mit  seinem  Anfangs  so 
ausserordentlich  lebhaften,  allmälig  immer  schwächeren  Wachsthum 
ins  Auge  fasst  und  die  derselben  zu  Grunde  liegenden  Causalgesetze 
zu  begreifen  versucht,  so  wird  man  immer  wieder  auf  die  Annahme 
hingewiesen,  dass  den  constituirenden  Zellen  eines  Organismus  ein 
durch  Vererbung  übertragenes,  von  Anfang  immanentes  Reproductions- 
vermögen beiwohnt,  das  Anfangs,  in  der  Jugend  des  Organismus  am 
stärksten  ist  und  successive,  mit  steigendem  Alter,  an  Energie  ab- 
nimmt, so  dass  es  nach  einiger  Zeit  eben  nur  noch  ausreicht,  den 
Körper,  resp.  seine  Theile  in  ihrer  Grösse  zu  erhalten,  schliesslich 
aber  selbst  dafüi*  nicht  genügt.  Damit  aber  wäre  das  Princip  der 
senilen  Atrophie  gegeben,  deren  weiteres  Fortsc^hreiten  durch  die  im 
Gefolge  der  eintretenden  Atrophie  sich  allmälig  einstellenden  Func- 
tionsstörungeu,  z.  B.  der  Verdauung,  der  Circulation,  der  Blutbildung 
etc.  in  mannigfachster  Weise  befördert  werden  muss. 

Wie  sehr  aber  eine  derartige  Hypothese  gerechtfertigt  ist,  das 
lehren  am  schlagendsten,  wie  mir  scheint,  die  physiologischen  Atro- 
phieen,  von  denen  einzelne  Organe  des  Körpers  schon  vor,  und 
manche  sogar  sehr  lange  vor  dem  Greisenalter  betroffen  werden. 
Die  Pupillarmembran  schwindet  bereits  im  Embryonalleben,  die 
Thymus  innerhalb  der  ersten  Lebensjahre,  die  Genitalien  atrophiren 
vornehmlich  bei  Frauen,  wenn  auch  viel  später,  so  doch  zu  einer  Zeit, 
wo  der  übrige  Körper  noch  auf  der  vollen  Höhe  der  Kraft  und 
Leistungsfähigkeit  steht.     Dass  diese  Atrophieen  damit  Zusammenbau- 
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gen  uiul  dann  i'iiitrcloii,    wenn    die  betreffoudcii  Organe    nichts  i 
für  den  Organismus  '£u  leisten  vennijgoii,  und  somit  für  ihn  gewiss 
masscn  überflüssig  geworden  sind,    stellt    rreilieli    ausser  aller  1 
Mit  einer  solchen   Aufl'assung  ist  aber  der  Modus  ganz  und  gar  i 
aufgehelll,  dessen  sich  der  Organismus  bedient,  um  die  , zweukmässigf 
Atrophie  einzuleiten,    d.  h.  die  unmittelbare  Ursache  deraelben  blei 
unerklärt.     Auch  die  Annahme,  duss  die  Thymus  alntphire,  weil  i 
iilirigeii  wachsenden  Organe  eine  immer  grössere  Menge  Blut  lÜr  s 
in  Beschlag  nehmen  und  dasselbe  diidunh  mittelbar  der  Thymus  e 
ziehen,    heisst    doch    nur  die  eigentliche  Fragestellung  inaskiren, 
dann  immer  wieder  unklar  bleibt,    aus  welchem  Grunde   die   Thyn 
nicht  in  gleichem  Grade  mit  den  Muskeln  oder  mit  der  Milz  etc.  i 
wächst.     Am  ehesten  dürften  die  bekannten  Facta  ausreichen,  Dm  ) 
vonjeitige  Senescenz  der  weiblichen  Geuitalien  zu  erklären;  weni^te 
scheint  es  mir  ganz  plausibel,    dieselbe   mit  dum  Verbrauch  der  | 
sammteu  Ovula  in  Verbindung  zu  bringen.     Sobald    alle  Follikel  | 
reift  sind  —  neue  werden  ja  bekanntlich  nicht  nat-hproducirt 
es  mit    den    menstrualon    Cong«stionen   definitiv   zu  Hnde:    vielleiol 
dass  dieser  Umstand  schon  genügt,  nelleicht  aber,  äana  auch  die  f 
wohnliche   intennenstruale  Circiilatton    schwächer  wird,  jedenfalls  Ü 
hier  eine  direct^  Handhabe,  um  die  Verringerung  der  Blutzufuhr  und 
damit  die  Atrophie  der  Genitalien  begreiflich  zu  machen.     Sollte  abtr 
iivini  Deutung  nicht,  niutatis  mutandi.s,  auch  eine  Anwendung  auf  die 
anderen  physiologischen  Atrophieen  gestatten?     Das  würde  bedeute 
dass  dip  Thymus    dann  atrophirt,    wenn    das  Ueproductiunsvenuögt 
ihrer  l^lemcnle  erlischt;  da  an   die  forldauernde  Erneuerung  der  i 
len  sowohl  die  Function    des  Organs,    als  auch  seine  eigeid 
Existenz  gebunden  ist,  so  involvirl  der  genannte  Zeitpunkt  das  i 
malige  Versiegen  der  hypothetischen  Blutbeteitung  nicht  minder, 
das  Ende  des  weiteren  Wat^hsthums,  das  nun,    l>ei  dem  Wegfall  alli 
ferneren  Anbildung,  nothwendig  in  Atrophie    umschlagen    mu 
Thjnms,  heisst  iks  mit  anderen  Worten,  wird  silion  altersschwacb 
zu  einer  Zeit,  wo  der  übrige  Organismus  nijch  der  vollsten,  blühend- 
sltn  Jugend  sich  erfreut.     Ist  daa  aber  richtig,  so  hatten  wir  augen- 
scbeinlich  guten  Grund,  auch  die  physiologisirhen  Atrophieen  den  i 
tiven  anzureihen. 

Wenn  aber  die  innige  Verbindung  zwischen  Function  und  1 
Strömung  schun  bei  den  crstbesprotlienen  activen  Atrophieen 
Concurrem:    der  Circulationsstörung    mit  sich  bringt,    so  erlielll  i 
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Wechselwirkung  nirgends  deutlicher,  als  bei  der  Rückbildung  des 
Uterus  nach  der  Ausstossung  der  Frucht,  einem  Vorgang,  der 
unzweifelhaft  den  echten  Atrophieen  gleich  zu  setzen  ist,  wenn  auch 
fettige  Degenerationen  dabei  mitspielen.  Da  die  Ablösung  der  Pla- 
centa  nicht  ohne  eine  Blutung  vor  sich  gehen  kann,  so  versetzt  jede 
Geburt  die  Mutter  in  einen  Zustand  der  Anämie,  die,  wie  Sie  wissen, 
zuweilen  sogar  recht  hochgradig  werden  kann.  Das  noch  vorhandene  Blut 
wird  von  denjenigen  Organen  in  Beschlag  genommen,  die  seiner  bei 
ihrer  Arbeit  bedürfen,  und  seine  Menge  wird  durch  Regeneration  nur 
in  so  weit  hergestellt,  als  es  für  die  Aufgaben  sämmtlicher  Organe 
erforderlich  ist.  Der  Uterus  aber  hat,  nachdem  die  Finicht  ausge- 
stossen  ist,  keine  fernere  Aufgabe  im  Organismus,  wenigstens  keine, 
behufs  deren  Erfüllung  es  eines  so  grossen  Organs  bedürfe,  als  wäh- 
rend der  Gravidität.  Die  Folge  ist  nicht  blos  die  anfangliche  Anämie 
des  Uterus  gleich  nach  der  Geburt,  sondern  auch  später,  nachdem  die 
Contraction  seiner  Muskulatur  längst  wieder  der  Erschlaffung  Platz 
gemacht  hat,  und  entsprechend  der  Anämie  eine  so  hochgradige  und 
rasche  Atrophie  der  Gebärmutter,  dass  bekanntlich  ihr  Gewicht 
binnen  vierzehn  Tagen  von  1000  auf  350  gr.*  herunterzugehen  pflegt. 
Gegenüber  den  passiven  und  activen,  resp.  den  gemischten  Atro- 
phieen spricht  man  weiterhin  noch  von  einer  febrilen,  der  an- 
scheinend unsere,  vorhin  statuirte  drittraögliche  Voraussetzung,  die 
Aenderung  der  normalen  Eigenwärme,  zu  Grunde  liegt.  Indess  so 
wenig  ich  in  Abrede  zu  stellen  gewillt  bin,  dass  Fiebernde  constant 
an  Gewicht  verlieren,  dass  somit  ein  Abnehmen  an  Körperbestand- 
theilen  bei  ihnen  Statt  hat,  so  liegt  die  Sache  doch  keineswegs 
so,  dass  sich  ein  einfacher  Zusammenhang  zwischen  Temperatur- 
steigerung und  Alrophie  aufstellen  Hesse.  Im  Fieber,  resp.  bei  Erhöhung 
der  Eigenwärme  wird  allerdings  mehr  stickstoffhaltige  Körpersubstanz 
zersetzt,  als  unter  normalen  Verhältnissen,  aber  für  einmal  ist  es 
noch  keineswegs  ausgemacht,  ob  auch  alle  übrigen  Zellbestandtheile 
an  dieser  stärkeren  Zersetzung  in  gleichem  Grade  participiren,  ja  Sie 
werden  bald  Thatsachen  erfahren,  welche  dem  sogar  zu  widersprechen 
scheinen;  ganz  besonders  aber  würde  eine  gesteigerte  Zersetzung  doch 
nur  dann  zur  Atrophie  der  betreflenden  Organe  führen,  wenn  sie  nicht 
durch  gesteigerte  Anbildung  ausgeglichen  wird.  Fiebernde  aber  ge- 
messen, wie  Jedermann  weiss,  wenig  und  verdauen  und  resorbiren 
noch  weniger,  und  so  dürfte  wohl  die  Hauptschuld  der  febrilen  Atrophie 
der  Inanition  zufallen. 
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Viel  weniger  verständlich  aber  sind  bis  heute  gewisse  Atrophieen, 
die  nach  längerem  Gebrauch  von  einigen  bestimmten  Arzneimitteln 
sich  einstellen,  unter  denen  in  erster  Linie  Jod  und  Blei  zu  nennen 
sind.  Denn  was  deren  Wirkung  so  ganz  besonders  merkwürdig  er- 
scheinen lässt,  das  ist  die  Beschränkung  derselben  auf  völlig 
isolirte  Tlieile.  Bei  anhaltendem  Jodgebrauch  atrophirt  die  Schild- 
drüse, und  zwar  am  stärksten,  wenn  sie  vorlier  sehr  gross  gewesen, 
und  ein  häufiger  Zug  im  Bilde  der  Bleicachexie  ist  die  Atrophie  der 
Vorderarmextensoren.  Wie  es  kommt,  dass  der  atrophirende  Effect 
dieser  Gifte  sicli  in  der  angegebenen  W^eise  lokalisirt,  hat  trotz  der 
zahlreichen  Arbeiten  sehr  guter  Autoren  ^  darüber,  bislang  nicht  be- 
friedigend erklärt  werden  können.  In  Betreff  der  Bleiatrophie  ist 
man  neuerdings^  geneigt,  die  eigentliche  Ursache  in  eine  Erkrankung 
der  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  im  Halsmark  zu  verlegen,  in 
deren  Gefolge  erst  die  zu  den  Extensoren  führenden  Nerven,  dann 
die  Muskeln  degeneriren  und  atrophiren  sollen:  was  freilich  die  Frage 
nach  der  Ursache  der  Lokalisation  nur  zurückverlegt  heisst.  Die 
Schilddrüsenatrophie  nach  Jodgebrauch  anlangend,  so  fehlt  bisher 
sogar  jeder  Versuch  einer  Theorie;  um  eine  Ausscheidung  des  Jod 
gerade  in  das  Gewebe  der  Schilddrüse  handelt  es  sich  jedenfalls  nicht, 
und  kaum  bleibt  etwas  Anderes  übrig,  als  die  Annahme,  dass  gerade 
die  Elemente  der  Schilddrüse  besonders  empfindlich  gegen  Jod  sind, 
resp.  ihre  Fähigkeit,  sich  Nährmaterial  zu  assimUiren,  dadurch  herab- 
gesetzt wird. 

Ein  Theil,  der  sich  im  Zustande  einfacher  Atrophie  befindet,  ist 
kleiner,  dabei  durchgehends  fester  und  grösser,  gewöhnlich  auch 
trockener  und  derber,  als  unter  normalen  Verhältnissen.  Im  Uebrigen 
wird  das  makroskopische  Aussehen  atrophischer  Organe  selbstverständ- 
lich von  ihrer  anatomischen  Structur,  demnächst  davon  bestimmt, 
ob  die  Atrophie  eine  über  alle  Bestandtheile  des  Organs  gleichmässig 
verbreitete  oder  eine  ungleiche  ist;  in  ersterem  Falle  bleibt  die  Ober- 
fläche desselben  glatt,  im  zweiten  wird  sie  uneben,  und  wenn  die 
atrophischen  Einziehuniren  der  Oberfläche  zwar  nur  seicht,  dafür  aber 
sehr  zahlreich  sind,  so  spriiht  man  von  granulärer  Atrophie.  Dass 
ferner  eine  Haut  durch  AtrDphie  des  darunter  belegenen  Gewebes, 
wenn  sie  selbst  daran  nicht  Theil  nimmt,  faltig  und  runzlig  werden 
muss,  braucht  niiht  erst  hervorgehoben  zu  werden;  die  Runzein  im 
Gesicht  der  Greise  nai'h  Schwund  des  Unterhaut fetts,  die  schrumplige 
Beschaifcnhcit   der  Kapsel   bei  atropliischen  Milzen  sind  redende  Zeug- 
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nisse  dafür.  Hinsichtlich  des  mikroskopischen  Verhaltens  wird  von 
vielen  Autoren  nach  Virchow's  Vorgang  Gewicht  darauf  gelegt,  ob 
die  constituirenden  Elemente  des  atrophirten  Theils  selbst  kleiner 
geworden  sind  oder  ob  sie  an  Zahl  abgenommen  haben:  Atrophie  in 
Folge  der  Verkleinerung  der  Gewebselemente  heissen  sie  reine 
Atrophie  oder  Atrophie  schlechtweg,  sok^he  in  Folge  von  nume- 
rischer Verringerung  dagegen  Aplasie.  Ziehen  wir  in  Betreff  dieses 
Punktes  die  Erfahrung  zu  Rathe,  so  ist  es  allerdings  ganz  richtig, 
dass  in  einzelnen  Organen,  z.  B.  der  Milz,  der  Haut,  mag  die  Atro- 
phie auch  noch  so  hochgradig  sein,  die  Pulpazellen  oder  die  der 
Cutis  und  Epidermis  ihre  normale  Grösse  unverändert  beibehalten. 
In  andern  dagegen,  z.  B.  der  Leber  und  besonders  den  Muskeln,  pflegt 
gerade  umgekehrt  die  Verkleinerung  des  Organs  durch  eine  echte  Ver- 
kleinerung der  Elementartheile,  Leberzellen  oder  Muskelfasern,  inau- 
gurirt  zu  werden;  sobald  aber  die  Atrophie  in  diesen  Organen  eine 
gewisse  Höhe  erreicht,  so  bleibt  auch  hier  die  numerische  Verringe- 
rung jener  niemals  aus.  In  der  That  hängt  dieser  Unterschied  le- 
diglich vom  Wachsthumsgesetze  der  resp.  Organe  ab.  Die  Pulpazellen 
der  Milz  und  die  Epidermiszellen  sind  beim  Kinde  nicht  messbar 
kleiner,  als  beim  Erwachsenen,  die  Milz  und  die  Oberhaut  wachsen 
daher  nur  durch  Zunahme  an  Zahl  der  Elemente;  die  Muskelfasern 
eines  Kindes  sind  dagegen  schmäler  als  die  eines  Erwachsenen,  bei  dem 
freilich  auch  jeder  Muskel  eine  grössere  Zahl  von  Fasern  enthält,  als 
derselbe  Muskel  im  Kindesalter.  Genau  im  Einklang  hiermit  stehen 
die  Detailvorgänge  bei  der  Atrophie  der  einzelnen  Organe.  Ueber- 
dies  —  und  solche  üeberlegung  überhebt  uns  jedes  weiteren  Ein- 
gehens auf  diese  Frage  —  hat  die  Unterscheidung  von  Atrophie  und 
Aplasie  doch  nur  einen  Sinn,  wenn  man  die  Organe  als  stabile  Ein- 
richtungen auffasst;  für  denjenigen  aber,  der  in  ihnen  lediglich  Zellen- 
conglomerate  von  relativ  kurzer,  jedenfalls  vorübergehender  Lebens- 
dauer sieht,  kann  es  naturgemäss  eine  Atrophie  ohne  mangelhafte 
Zellenneubildung,  d.  h.  ohne  Aplasie,  überhaupt  nicht  geben.  Von 
grösserem  Interesse  dürften  deshalb  gewisse  andere  Details  sein, 
welche  die  mikroskopische  Untersuchung  in  atrophischen  Geweben 
nachgewiesen  hat  —  übrigens  ohne  dass  es  bisher  gelungen  wäre, 
ihren  inneren  Zusammenhang,  sowie  ihre  Bedeutung  aufzuklären.  So 
ist  es  unbekannt,  wodurch  die  eigenthümliche  Zerfaserung  der 
Grundsubstanz  des  Hyalinknorpels  in  atrophirenden  Knorpeln 
z.  B.  bei    senilem  Marasmus    oder    bei  Arthritis    defomiaus,    bewirkt 
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wird,  und  ebensowenig  weiss  man,  wie  die  vonFlemming^  beschrie- 
bene Kernvermehrung,  und  vollends  die  Anhäufung  kleiner,  rund- 
licher, kömiger  Zellen  im  Innern  von  Fettzellen  zu  Stande  kommt, 
aus  denen  das  Fett  selbst  ganz  oder  gross tentheils  verschwunden  ist. 
Möglich  übrigens,  dass  eine  derartige  atrophische  Wucherung 
nicht  blos  auf  das  Fettgewebe  sich  beschränkt;  wenigstens  trifft  man 
öfters  in  den  atrophischen  Muskeln  bei  Kniegelenksankylose  u.  dgl. 
eine  so  colossale  Menge  von  Muskelkernen,  dass  eine  ähnliche 
Vermuthung  nicht  ungerechtfertigt  erscheint. 

Der  Grad  einer  Atrophie  resultirt  ganz  wesentlich  von 
der  Intensität  der  bedingenden  Ursache.  Im  Allgemeinen  kann  man 
sagen,  dass  lokale  Atrophieen  einen  höheren  Grad  zu  erreichen  pflegen, 
als  allgemeine,  dass  aber  von  jenen  die  Atrophieen  an  lebenswichtigen 
Organen  begreiflicher  Weise  immer  geringfügiger  bleiben,  als  solche 
an  weniger  wichtigen.  Auch  das  wird  Ihnen  ohne  Weiteres  plausibel 
sein,  dass  gewöhnlich  die  passiven  Atrophieen  hochgradiger  sind  oder 
wenigstens  werden  können,  als  die  activen;  darum  ist  die  Atrophie 
der  Muskeln  bei  Kniegelenksankylose  immer  um  so  grösser,  je  spitz- 
winkliger dieselbe  ist,  weil  dann  auch  die  Blutzufuhr  stärker  beein- 
trächtigt wird,  und  so  zu  dem  Moment  der  Inactivität  noch  das  der 
lokalen  Anämie  hinzukommt.  Tritt  übrigens  die  active  Atrophie 
schon  in  sehr  frühem  Alter  des  Individuum  ein,  wie  bei  der  Th}Tnus 
oder  vollends  der  Mb.  pupillaris,  so  kann,  wie  wir  erwähnt  haben, 
sogar  der  höchste  denkbare  Grad  der  Atrophie,  der  complete 
Schwund,  die  Folge  sein.  Ueberhaupt  pflegen  aus  naheliegenden 
Gründen  nicht  blos  die  physiologischen,  sondern  Atrophieen  jeder  Art 
um  so  stärker  zu  sein,  je  früher  das  Lebensstadium  ist,  in  welchem 
sie  einsetzen;  ja  bei  kindlichen  Organen  bedarf  es  nicht  einmal  eines 
wirklichen  Kleinerwerdens,  sondern  lediglich  eines  ungenügenden 
Wachst hunis,  um  später  den  Eindruck  ausgesprochenster  Aplasie 
zu  machen.  Denn  dass  Aplasieen  dieser  Art,  z.  B.  die  infan- 
tilen Genitalien  oder  die  enge  und  dünnwandige  Aorta  einer  Frau, 
dem  Wesen  nach  mit  den  erstbespruchenen  gewöhnlichen  Atrophieen 
identisch  sind,  bedarf  keines  weiteren  Beweises:  es  ist  hier,  wie  dort, 
die  unter  dem  physiologischen  Maass  zurückbleibende  Anbildung  neuer 
Gewebsel^Miientc,  von  der  die  Atrophie  resultirt. 

Welche  Bedeutung  die  Atrophie  für  die  Function  der  einzelnen 
Organe  hat,  werden  wir  bei  der  Pathologie  dieser  zu  erörteni  haben. 
Soweit    diese    Kniälirungsslürung    ain    Circulationsapparat    vorkommt^ 
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als  Verringerung  der  Gesamratblutraenge,  als  abnorme  Dünnheit  der 
Gefasswände,  vor  Allem  als  Atrophie  des  Herzmuskels,  haben  wir 
ihren  Einfluss  auf  den  Kreislauf  eingehend  besprochen.  Um  aber  die 
jetzt  gewonnenen  Gesichtspunkte  auf  die  Herzatrophie  kurz  anzuwen- 
den, so  brauche  ich  schwerlich  erst  hervorzuheben,  dass  es  eine  active 
Atrophie  des  Herzens  nicht  giebt,  sogar  nicht  einmal  eine  senile, 
weil  ja  das  Herz  wegen  der  allmäligen  Erweiterung  der  Arterienbahn 
im  Greisenalter  sogar  in  geringem  Grade  zu  hypertrophiren  pflegt. 
Wohl  aber  gibt  es  passive,  und  zwar  sowohl  partielle,  heerdweise 
Atrophieen  in  Folge  von  Sklerose  oder  Verlegung  von  Coronarge- 
fässen,  als  auch  allgemeine  in  Folge  von  Inanition,  mag  dieselbe  be- 
dingt sein  wodurch  auch  immer.  In  Betreff  der  letzteren  habe  ich 
freilich,  so  hohe  Grade  sie  auch  nicht  selten  erreicht,  Sie  dennoch 
wiederholt  darauf  aufmerksam  machen  müssen,  dass  die  verkleinernde 
Wirkung,  welche  sie  auf  die  Arbeit  des  Herzens  unstreitig  ausübt, 
im  Kreislauf  sich  nicht  geltend  macht,  weil  sie  immer  und  ausnahms- 
los mit  einer  allgemeinen  Atrophie,  mithin  auch  mit  einer  Verringe- 
rung der  Blutmenge  zusammentrifift. 

Nur  über  die  besondere  Wichtigkeit  der  Atrophieen  von  Organen, 
die  selber  gewissermassen  für  andere  bedingend  sind,  wollen  Sie 
mir  noch  eine  Bemerkung  gestatten.  Handelte  es  sich  hierbei  blos 
um  solche  Vorgänge,  wie  das  Ausfallen  der  Haare  nach  Atrophie, 
am  häufigsten  bekanntlich  seniler,  der  Haarbälge,  oder  das  mangel- 
hafte Längenwachs thum  der  Röhrenknochen  nach  Atrophie  des  Epi- 
physenknorpels,  so  würde  ich  schwerlich  eine  besondere  Erwähnung 
für  nöthig  halten.  Auch  die  Erörterung  dessen,  in  wie  fern  die 
aplastischen  Processe  an  sogenannten  Mutterorganen  von  maassgebender 
Bedeutung  für  die  Entstehung  etlicher  Hemmungsmissbildungen 
sind,  und  wie  frühzeitige  Knorpelatrophieen  die  bestimmende  Ursache 
der  cretinistischen  und  anderer  Schädeldifl'ormitäten  ausmachen, 
darf  ich  zweckmässig  der  pathologischen  Anatomie  überlassen.  Wohl 
aber  möchte  ich  Ihre  Aufmerksamkeit  auf  die  ungemeine  Wichtigkeit 
lenken,  welche  das  Verhalten  der  Muskeln  in  der  Periode  des  Wachs- 
thums  für  das  Skelett  und  damit  für  die  ganze  Entwicklung,  besonders 
der  Extremitäten  hat.  Schon  die  einfache  Unthätigkeit  der  Muskeln, 
z.  B.  in  Folge  einer  Lähmung,  auf  Grund  deren  nur  eine  unbedeu- 
tende Atrophie  sich  entwickelt  oder  die  Atrophie  wenigstens  lange 
Zeit  sich  innerhalb  massiger  Grenzen  hält,  kann  störend  auf  das 
Wachsilium   der  Knochen  wirken,    an  denen  die  betreffenden  Muskeln 
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befestigt  sind  —  vermuthlich  weil  die  arterielle  Arbeitscongestion  der 
Muskeln  auch  den  Knochen  unter  normalen  Verhältnissen  zu  Gute 
kommt.  Sobald  aber  vollends  sich  die  Muskellähmung,  wie  so  oft, 
mit  starker  Atrophie  combinirt,  so  werden  die  Rückwirkungen  auf 
die  Knochen  viel  bedeutender.  Es  fehlt  gewissermassen  der  Wachs- 
thumszug,  welchen  die  sich  verlängernden  Muskeln  auf  die  ent- 
sprechenden Knochen  ausüben,  und  weiter  kommen  mit  der  Atrophie 
der  Muskeln  die  statischen  Aufgaben  grösstentheils  in  Wegfall,  welche 
sonst  der  Knochen  zu  erfüllen  hat.  Diese  Momente  reichen  voll- 
kommen aus,  um  die  mangelhafte  Apposition  bei  fortgehender  Resorp- 
tion und  damit  die  Verkürzung  und  Verdünnung  der  Knochen  zu  er- 
klären ;  das  Markgewebe  ist  dann  in  der  Regel  sehr  entwickelt,  übrigens 
fettreich,  de  compacte  Substanz  dagegen  sehr  dünn.  Dem  Wachsthum 
der  Knochen  correspoudirt  naturgemäss  das  der  Haut,  und  so  bleibt 
die  Extremität  eines  Kindes,  deren  Muskeln  frühzeitig  atrophisch  ge- 
worden sind,  oft  in  sehr  bedeutendem  Grade  hinter  der  Grösse  und 
dem  Umfang  der  anderen  mit  normalen  Muskeln  zurück.  Welches 
die  Ursache  der  primären  Muskelatrophie  ist,  das  ist  dabei  durchaus 
irrelevant;  die  Verkümmerung  der  Extremität  ist  bei  der  spinalen 
Kinderlähmung  nicht  geringer,  als  bei  frühzeitig  erworbener  Hüftge- 
lenksankylose,  und  umgekelirt  kann  dieselbe  sogar  in  diesen  Fällen 
von  felilerhafter  Feststellung  der  Gelenke  einen  ganz  besonders  hohen 
Grad  (Treichen,  wenn  durch  die  chronisch  entzündlichen  Processe  und 
die  Schrumpfungsvorgänge  in  der  Nachbarschaft  des  Gelenks  auch  die 
Haupt blutge fasse  des  Gliedes  comprimirt  werden. 


Am  Schlüsse  dieser  Erörterungen  wollen  wir  noch  eine  Anzahl 
von  Atrophieen  besprechen,  welche  sich  den  vorhin  aufgestellten 
Kategorieen  nicht  unterordnen,  und  die  seit  Romberg's^  und  Vir- 
cho w's®  Vorjjjang  auch  als  neurotische  Atrophieen  oderTropho- 
neuroscn  schlechtweg  zusamniengefasst  werden.  Wenn  freilich  mit 
dieser  IJezcichnung  wirklich  ausgedrückt  werden  soll,  dass  die  Atro- 
phieen directe  Folgen  von  primären  Störungen  der  Innervation  seien, 
so  müssen  mindestens  die  congenita len  Defecte  davon  abgesondert 
werden.  Denn  von  dem  Manerel  ()der  der  hochirradiiren  Verkümme- 
rung  jranzer  Kxtrcmitälen,  resp.  Kxtremitätentheile  ganz  zu  geschwei- 
iren,  so  recht fertiiren  selbst  die  interessanten  Fälle  von  gleichzeitigem 
Mangel    gewisser     Nerven    und    der    zu     ihnen     gehörigi^n     willkür- 
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liehen  Körpermuskeln  durchaus  nicht  eine  derartige  Auffassung,  dass 
die  letzteren  sich  nicht  entwickelt  haben,  weil  die  Nerven  fehlten. 
Mit  demselben  Recht  licsse  sich  vielleicht  der  umgekehrte  Schluss 
ziehen,  und  richtiger  oder  vielmehr  allein  richtig  ist  es,  in  dem 
Fehlen  von  Muskeln  und  Nerven  den  Coeffect  einer  Störung  in  der 
Anlage  beider  zu  sehen.  Eher  könnte  man  schon  geneigt  sein,  die 
gekreuzte  halbseitige  Atrophie  hierherzurechnen.  In  diesen 
Fällen  trifft  bei  einem  Individuum  Atrophie  einer  Grosshirnhemisphäre 
mit  Atrophie  der  gleichseitigen  Kopfhälfte  und  der  entgegengesetzten 
Körperhälfte,  Rumpf  sowohl  wie  Extremitäten,  zusammen;  dabei  ist  öfters 
auch  eine  Atrophie  der  dem  erkrankten  Grosshim  entgegengesetzten  Klein- 
hirnhälfte  und  selbst  entsprechende  Asymmetrie  des  Rückenmarks 
constatirt  werden.  Doch  können  eigentlich  auch  diese  höchst  auffäl- 
ligen Formen  nicht  eine  besondere  Stellung  beanspruchen,  da  es  sich 
im  Grunde  bei  ihnen  nur  um  sehr  frühe,  in  der  ersten  Lebenszeit  er- 
worbene halbseitige  Hirnleiden,  hydrocephalische  Atrophie  u.  dgl., 
handelt,  die  ihrerseits  zu  halbseitigen  Lähmungen  und  consecutiven 
Entwicklungsatrophieen  geführt  haben,  d.  h.  man  hat  es  dabei  um 
exquisite  Fälle  von  secundären  Atrophieen  der  eben  erst  besproche- 
nen Art  zu  thun.  Bei  einer  dritten  Form,  die  gewöhnlich  als 
Trophoneurose  aufgefasst  wird,  der  sog.  circumscripten  Atro- 
phie', die  am  häufigsten  an  einer  Gesichtshälfte,  aber  zuweilen  auch 
an  anderen  Stellen  beobachtet  worden  ist,  einer  bei  jugendlichen  Indi- 
viduen ganz  schleichend  verlaufenden  Atrophie  des  Fettpolsters,  der 
Haut,  der  darunter  liegenden  Knochen,  seltener  schon  der  Mus- 
keln, hat  man  vollends  nur  höchst  unbestimmte  und  keineswegs  be- 
weiskräftige Indicien  dafür,  dass  diese  Atrophie  auf  nervöser  Basis  be- 
ruhe; pathologisch  -  anatomische  Untersuchungen  fehlen  vollständig, 
und  wenn  auch  die  Halbseitigkeit  und  mancherlei  periphere  und  cen- 
trale Innervationsstörungen,  die  in  etlichen  Fällen  der  Krankheit  vor 
ihrem  Ausbruch  sowie  während  ihres  Fortschreitens  constatirt  wurden, 
unzweifelhaft  auf  Mitbetheiligung  der  Nerven  hinweisen,  so  fehlt  doch 
viel  daran,  dass  in  einer  Nervenerkrankung  wirklich  das  ursächliche 
Moment  der  Atrophie  dargethan  wäre. 

Auf  einigermassen  sicherem  Boden  bewegen  wir  uns  erst  bei  den 
atrophischen  Lähmungen,  d.  h.  den  Atrophieen,  welche  man 
ausserordentlich  häufig  an  gelähmten  Nerven  und  Muskeln  beobachtet. 
Vermuthlich  sind  Sie  überrascht,  dass  ich  hier  auf  diese  Atrophieen 
noch  einmal  zurückkomme,  nachdem  wir  dieselben  bereits  als  Inacti- 
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Aitätsatrophieen  vorhin  behandelt  haben.  Es  ist  in  der  That  eine 
Errungenschaft  sehr  jungen  Datums,  dass  wir  aus  dem  grossen  Topf 
det"  musculär^n  Inactivitätsatrophieen,  in  den  bis  vor  nicht  langer  Zeit 
Alles  zusammengeworfen  wurde,  eine  gewisse  Gruppe  zu  sondern  ge- 
lernt haben,  die  sich  vor  Allem  durch  die  Rapidität  |und  die  Inten- 
sität der  dabei  sich  entwickelnden  Atrophie  auszeichnet.  Wenn  eine 
Extremität  viele  Wochen  lang  in  einen  immobilisirenden  Gypsverband 
gelegt  mrd,  so  biissen  die  Muskeln  freilich  an  Volumen  nicht  uner- 
heblich ein;  aber  das  ist  entfernt  nicht  zu  vergleichen  mit  der  Ver- 
dünnung, welche  die  Muskeln  in  derselben  Zeit  bei  etlichen  Rücken- 
markskrankheiten und  peripheren  Lähmungen  erfahren.  Abei  um  die 
Differenz  dieser  atrophischen  Lähmungen  von  der  Unthätigkeitsatro- 
phie  re<ht  evident  zu  demonstriren,  so  hält  sich  die  Volumsabnahrae 
von  Muskeln,  welche  in  Folge  einer  cerebralen  Erkrankung  gelähmt 
sind,  selbst  nach  jahrelangem  unverändertem  Bestehen  der  Hemiple- 
gie, immer  nur  in  massigen  Grenzen,  und  die  Nerven  pflegen  dabei 
ganz  und  gar  nicht  zu  atrophiren.  Nun  nehmen  Sie  dagegen  eine 
periphere  Lähmung,  am  einfachsten  eine  traumatische  irgend  eines 
motorischen  oder  gemischten  Nerven!  Ob  man  berechtigt  ist,  die 
Vorgänge,  welihc  na^h  einer  Quetschung  oder  einer  Continuitätstren- 
nung  in  dem  Nerven  ablaufen,  sämnitli»h  als  Ausdruck  reiner  Atro- 
phie aufzufassen,  das  halte  ich  allerdings  für  fraglich.  Bekanntlich 
tritt  sehr  bald  narh  einer  Nervenciuetschung  oder  Continuitätstrennung 
jene  vielbesprochene,  cigenthümliche  sogenannte  Gerinnung  der  Mcirk- 
scheide  mit  Bildung  der  characteristischen  Myelinformen  ein,  welche 
nur  die  Vorstufe  eines  allmälig  fortschreitenden  Zerfalls  des  Inhalts 
der  Nervenfaser  in  kleinere  und  trrössere  Schollen  und  weiterhin  in 
unregelmässige  Tro[)fen  darstellt;  vom  Ende  der  ersten  Woche  ab 
kommen  zwisehen  den  Myelintropfen  unzweifelhafte  Fettlröpfchen  zum 
Vorsihein,  deren  Menge  alsdann  auf  Kosten  der  Myelinmassen  zunimmt, 
und  so  verwandelt  sich  der  Nerven faserinhalr  immer  mehr  in  ein 
Konglomerat  von  Ketttropfen,  auch  Fettkörnchenkugeln  ähnlichen  Bil- 
(iunjreii.  bis  von  der  dritten  Woche  al)  dieselben  zu  verschwinden  an- 
fangen. I''s  restirt  srhlii'sslicji  ein  schmales  blasses,  unregelmässig 
welliires  Hand,  in  dem  in  der  Regel  au<*h  keine  Spur  des  Axencylin- 
der>  mehr  na»hweisl>ar  ist;  nur  in  Fällen,  wo  das  Trauma  nicht  sehr 
lieliiiT  gewexMi,  soll  nnrh  Kinigeu,  z.  B.  Frb,  die  Degeneration  sich 
auf  die  Marksrhi'ide  hesrhränken,  der  Axeneylinder  dagegen  erhalten 
bbiben.     \Vi('vi<'l  in  der  Kcilie  dieser  VorL^äntre  auf  die  direct  schädi- 
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gende  Wirkung,  welche  das  Trauma  auf  den  Inhalt  der  Nervenfaser 
ausübt,  wieviel  dagegen  auf  die  Unterbrechung  des  Zusammenhangs 
mit  dem  Centrum  bezogen  werden  muss,  das  möchte  ich  umsomehr 
dahingestellt  sein  lassen,  als  noch  anderweite  Erscheinungen,  z.  B. 
das  Auftreten  zahlreicher  Lymphkörperchen  in  dem  zarten  Bindegewebe 
zwischen  den  Nervenfasern,  auf  entzündliche  Processe  hinweisen.  Das 
letzte  Resultat  ist  aber  jedenfalls  eine  Atrophie  des  Nerven, 
imd  diese  fehlt  auch  nicht  bei  den  sog.  rheumatischen  Lähmun- 
gen —  bei  denen  ein  directes  greifbares  Trauma  den  Nerven  nicht  ge- 
troffen —  sobald  sie  eine  gewisse  Zeit  bestanden  haben.  Hand  in  Hand 
aber  mit  der  Entartung  und  der  Atrophie  der  Nerven  geht  ausnahms- 
los in  diesen  Fällen  eine  Atrophie  der  von  ihnen  versorgten 
Muskeln.  Dieselbe  beginnt  schon  in  der  ersten  Woche  und  pflegt 
nach  Monatsfrist  so  beträchtlich  geworden  zu  sein,  dass  die  Muskeln 
auf  etwa  ihre  halbe  Dicke  reducirt  sind.  Die  Verschmälerung  ist  die 
Folge  echter,  reiner  Atrophie;  dabei  findet  sich  in  der  Regel  die 
Kernvermehrung,  das  vermuthliche  Analogon  der  atrophischen  Wuche- 
rung der  Fettzellen;  auch  scheinen  chronisch  entzündliche  Vorgänge 
im  intermusculären  Bindegewebe  oder  wenigstens  eine  Massenzunahme 
des  letzteren  die  Atrophie  der  contractilen  Substanz  sehr  häufig  zu 
begleiten.  Was  weiter  aus  den  atrophirten  Muskeln  wird,  hängt  we- 
sentlich davon  ab,  ob  der  Nerv  sich  regenerirt  oder  nicht;  im  erste- 
ren  Falle  geht  die  Muskelatrophie  allmälig  zurück  und  der  Muskel 
erlangt  sein  normales  Volumen  wieder;  im  zweiten  nimmt  die  Atro- 
phie dagegen  langsam  der  Art  zu,  dass  die  Muskeln  schliesslich  bis 
auf  Spuren  verschwindend 

Ganz  analoge  und  bis  in  die  Details  vielfach  übereinstimmende 
Beobachtungen  sind  weiterhin  neuerdings  bei  gewissen  spinalen  Er- 
krankungen gemacht  worden.  Keineswegs  bei  allen  Rückenmarks- 
krankheiten und  nicht  einmal  bei  allen,  die  mit  motorischen  Läh- 
mungen einhergehen!  Vielmehr  sind  es  zwar  an  sich  sehr  verschiedene 
Krankheiten,  aber  allen  ist  das  Ergrififensein  einer  bestimmten  Region 
im  Rückenmark  gemeinschaftlich,  nämlich  der  grossen  Ganglien- 
zellenhaufen in  den  Vorderhörnern,  resp.  im  verlängerten  Mark 
der  Stilling'schen  Kerne,  insbesondere  des  Hypoglossuskernes. 
Von  den  betreffenden  Krankheiten  sind  einige  acut,  und  zwar  die 
spinale  Lähmung  der  Kinder  und  die  analoge  der  Erwachsenen, 
und  die  acute  Bulbärparalyse,  andere,  nicht  minder  typische  sind 
ausgesprochen  chronisch,  dabei  aber  fortschreitend,  nämlich  die  pro- 
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gressive  Muskelatrophie  und  die  progressive  Bulbärparalyse. 
Sie    werden    selbstverst<ändlich    nicht    erwarten,    da.ss    ich  Ihnen    von 
diesen,  an  sich  hochinteressanten  AflFectioncn  auch  nur  flüchtig  skizzirte 
Kankheitshilder^    entwerfe;    djis    kann    nur    Aufgabe    der    speciellen 
Nervenpatliologie  sein,  und  für  uns  genügt  es  ja  auch  vollständig,  die 
Beziehungen  herauszuheben,  in  denen  dieselben  zu  Muskel-  und  Nerven- 
atrophieen  stehen.    Solche  Atropliieen  sind  nun  ein  pathognomonisches 
Zeichen  aller  dieser  Krankheiten,    und  zwar  in  den  ßulbäraflFectionen 
an  den  Muskeln  der  Zunge,  des  Gaumens  und  der  Lippe  und  den  sie 
versorgenden    N.  hypoglossus,    accessorius    und    facialis,    in  der  Kin- 
derlähmung   und    der    progressiven    Muskelatrophie    an    den    Körper- 
muskeln und  ihren  Nerven  in  mehr  oder  weniger  grosser  Verbreitung, 
bald  an  den  oberen  Extremitäten,  bald  an  den  unteren  am  stärksten, 
aber   auch    am   Rumpf   und   Hals    oft  überaus    aufl'ällig.     Immer  ist 
dabei    auch    die  Function    der    befallenen  Muskeln    wesentlich   beein- 
trächtigt,   und  in    der  Regel    geht  sogar  die  Lähmung    der  Atrophie 
voran,  sodass  auch  Muskeln,  deren  Volumen  noch  gar  nicht  bedeutend 
abgenommen  hat,  doch  bereits  ihre  Leistungsfähigkeit  fast  vollständig 
eingebüsst  haben.     Untersucht   man    die  gelähmten    und    atrophirten 
Nerven    und  Muskeln    mikroskopisch,    so  findet    man  Veränderungen, 
die,  wie  bemerkt,  in  hohem  Grade  denen  bei  traumatischen  I^hmungen 
gleichen.      Je    nach    dem    Stadium    der  Krankheit    sind   Nerven    und 
Muskelfasern  mehr  oder  weniger  vorschmälert,  resp.  ganz  geschwunden; 
von    den   noch    erhaltenen  Muskelfasern    sind    hier    und    da    einzelne 
etwas   verfettet,    die  grosse  Mehrzahl    entschieden  einfach  atrophisch, 
dabei  constant  die  Muskelkerne    abnorm   zahlreich.     Das  intermusku- 
läre Bindegewebe    nimmt  dagegen    an    der  Atrophie    nicht  blos  nicht 
Theil,    sondern  pflegt  sogar  an  Masse    zugenommen  zu  haben;    nicht 
seilen  ist    eine  derartige  Anhäufung    von  grossen  Fettzellen    in  dem- 
selben,   dass  der  Muskel   vom  blossen  Auge    ganz  einer  Fettschwarte 
gleicht,   in  der  nur  noch  etliche  Idassrothe  Streifen   an  die  ursprüng- 
liche Structur  erinnern:  ein  Befund,  der  übrigens  bei  allen  möglichen 
Formen  der  Muskelatrophie,  z.  B.  der  nach  Ankylosen,  auch  gelegent- 
lich constatirt  werden  kann.     StelhMi   wir  dies<Mi  Lähmungsat rophioen 
der    Muskeln    und    Nerven    gegenüber,    was    die    anatomische   Unter- 
suchung im  Rückenmark  nachgewiesen  hat,    so  sind  das  freilirh    sehr 
differente   Processe,    acute    und    chronische  lilntzündungon,     Er- 
weichungen   und    am   häufigsten    in    den    chronischen,    progressiven 
Formen  jene  eigenthümliche  Veränderung,  die  man  als  Sklerose  im 
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Centralnervensystem  zu  bezeichnen  pflegt;  aber  in  allen  Fällen  ist 
ausnahmslos  der  Sitz  der  Erkrankung  die  Gegend  der  Vorderhömer 
im  Rückenmark,  resp.  der  Stilling 'sehen  Kerne  in  der  Med.  oblon- 
gata  gewesen,  und  für  die  chronischen  Fälle,  mögen  sie  von  vorn 
herein  als  solche  verlaufen  oder  aus  acuter  Erkrankung  hervorge- 
gangen sein,  lauten  die  Angaben  fast  aller  neueren  Beobachter  überein- 
stimmend dahin,  dass  die  Ganglienzellen  der  Vorderhömer, 
resp.  der  Stilling'schen  Kerne  atrophisch,  geschrumpft 
waren,  in  den  schwersten  Fällen  selbst  an  vielen  Stellen 
völlig  vermisst  wurden;  in  der  Regel  fand  sich  auch  daneben 
eine  mehr  oder  weniger  bedeutende  Atrophie  der  entsprechenden  vor- 
deren Wurzeln.  Auf  Grund  dieser  Erfahrungen  hat  zuerst  Charcot 
die  Hypothese  aufgestellt,  dass  die  bezeichneten  multipolaren  Ganglien- 
zellen nicht  blos  motorische  sind,  sondern  zugleich  auch  trophische 
Centren  ihrer  motorischen  Apparate,  d.  h.  der  von  ihnen  entsprin- 
genden Nervenfasern  und  deren  Muskeln,  bilden.  Freilich  ist  diese 
Anschauung  nicht  unbestritten  geblieben.  Vor  Allen  hat  sich  Fried- 
reich ^^  nachzuweisen  bemüht,  dass  die  progressive  Muskelatrophie  eine 
primäre  interstitielle  Muskelentzündung  mit  Schrurapfungs- 
atrophie  der  Muskelfasern  sei,  zu  der  die  Atrophie  der  Nerven  und 
die  Degenerationen  im  Rückenmark  lediglich  als  secundäre  Effecte 
einer  von  der  Myositis  ausgehenden  aufsteigenden  Neuritis  hinzutreten. 
Dass  in  der  That  zu  einer  erworbenen,  primären  Verkümmerung  oder 
Verlust  einer  Extremität  secundäre  Atrophieen  im  Rückenmark 
sich  hinzugesellen  können,  ist  durch  eine  Iteihe  guter  Beobachtungen 
über  allen  Zweifel  festgestellt;  Vulpian,  Dickinson,  Leyden  ^^ 
haben  bei  Personen,  denen  vor  längerer  Zeit  ein  Glied  amputirt  war, 
Dej6rine^2  b^j  einem  Vierziger,  der  seit  seiner  Kindheit  einen  Klump- 
fuss  gehabt,  Atrophieen  der  entsprechenden  Rückenmarkshälfte  con- 
statirt,  und  zwar  in  einigen  Fällen  der  weissen  und  grauen  Substanz, 
häufiger  dagegen  blos  der  Vorderhömer  mit  ihren  Ganglienzellen  in 
der  correspondirenden  Anschwellung.  Indess  die  unter  diesen  Ver- 
hältnissen nachgewiesenen  Atrophieen  halten  für  einmal  keinen  Ver- 
gleich aus  mit  denjenigen,  welche  bei  den  erstgenannten,  eigentlichen 
atrophischen  Lähmungen  im  verlängerten  und  Rückenmark  gefunden 
werden;  noch  mehr  aber  dürfte  der  von  Friedreich  vertheidigten 
Auffassung  entgegenstehen,  dass  dieselbe  sich  besten  Falls  nur  für 
die  chronischen  Formen,  vornehmlich  die  progressive  Muskelatrophie, 
durchführen  lässt,  —  hinsichtlich  derer  auch  mehrere  deutsche  Autoren 
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sie  mit  gewisser  Reserve  acceptiren.  Wie  aber  will  man  die  spinale 
Kinderlähmung  oder  die  acute  Bulbärparalyse ,  bei  denen  die  Läh- 
mungen von  Anfang  an  so  exquisit  sind  und  den  Muskelatrophieen 
ausnahmslos  vorausgehen,  anders  erklären,  als  durch  Annahme  einer 
primären  Rückenmarkserkrankung?  Rechnen  Sie  vollends  hinzu  die 
Erfahrungen,  auf  welche  besonders  Leyden  hingewiesen  hat,  dass 
nämlich  bei  allen  möglichen  chronischen  und  acuten  Rückenmarks- 
krankheiten sich  sofort  Lähmungsatrophieen  entwickeln,  sobald  die 
Erkrankung  auf  die  Ganglienzellenhaufen  der  Vorderhörner  übergreift, 
so  scheint  mir  die  Charcot'sche  Hypothese  doch  in  einer  Weise  ge- 
stützt, wie  dafc'  ohne  entscheidende  Experimente  überhaupt  möglich 
ist  Liegt  aber  die  Sache  so,  dann  dürfen  die  atrophischen  Läh- 
mungen ein  allgemein  pathologisches  Interesse  allerersten  Ranges  be- 
anspruchen. Denn  es  ist  durch  sie  der  Beweis  gefuhrt,  dass  ein 
Organ,  resp.  ein  Gewebe  des  ununterbrochenen  nervösen  Zusam- 
menhangs mit  einem  nervösen,  physiologisch  functionirenden  Cen- 
trum bedarf,  damit  sein  normaler  Ernährungszustand  erhalten 
bleibe,  dass  mithin  dieses  Centrum  für  das  Gewebe  ein  unzweifel- 
haft trophisches  ist.  Aber  auf  der  anderen  Seite  darf  daraus, 
dass  ein  Muskel  atrophirt,  sobald  seine  nervöse  Verbindung  mit  den 
Ganglienzellen  der  Rückenmarks  -  Vorderhörner  unterbrochen,  oder 
letztere  selber  verkümmert  oder  geschwunden  sind),  noch  in  keiner 
Weise  geschlossen  werden,  dass  auch  für  alle  übrigen  Gewebe  das 
gleiche  Verhältniss  zutrifft.  Vielmehr  wollen  Sie  dessen  eingedenk 
sein,  worauf  ich  in  den  einleitenden  Betrachtungen  zu  diesem  Ab- 
schnitt mehrfach  hingewiesen,  dass  nämlich  das  Verhältniss  der  mul- 
tipolaren Ganglienzellen  zu  den  motorischen  Nerven  und  Muskeln  ein 
besonders  inniges  und  durchaus  eigenartiges  ist.  Höchstens  die  Be- 
ziehung einiger  Drüsen  zu  ihren  Secretionsnerven  kann  demselben  an 
die  Seite  gesetzt  werden,  und  hier  kennen  wir  Ja  auch  Thatsachen, 
welche  ungezwungen  auf  ein  trophisches  Abhängigkeitsverhältniss  be- 
zogen werden  dürfen *^  Wie  wenig  aber  davon  für  alles  Bindegewebe, 
für  Haut  und  Knochen  etc.  die  Rede  sein  kann,  das  wird  durch 
Nichts  evidenter  bewiesen,  als  gerade  durch  die  atrophischen  Läh- 
mungen. Denn  auch  in  denjenigen  Fällen,  wo  von  den  Muskeln  nur 
noch  geringfiifrigc  Rudimente  ührif^  geblieben  sind,  pflegen  die  Haut 
mit  den  Haaren,  Nägeln  und  Drüsen,  und  die  Knochen  kaum  merk- 
liche Abweichungen  von  dem  normalen  Verhalten  darzubieten,  Ab- 
weichungen,   die  Niemand  Hedenken    tragen   wird,    einfach   der  Inac- 
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tivität,  resp.  der  Beeinträchtigung  der  Gefassinnervation  zuzurechnen; 
und  von  dem  intennuskulären  Bindegewebe  habe  ich  Ihnen  sogar  be- 
richtet, dass  es  nicht  blos  an  der  Atrophie  der  Muskelfasern  nicht 
participirt,  sondern  in  der  Regel  sogar,  in  directestem  Gegensatz 
zu  diesen,  an  Masse  zuzunehmen  und  sehr  häufig  Fett  anzu- 
setzen pflegt. 

Dass  neuerdings  die  saturnine  Atrophie  der  Vorderarm- 
extensoren als  eine  Trophoneurose  gedeutet  wird,  die  ganz  in  die 
Gruppe  der  eben  besprochenen  atrophischen  Lähmungen  gehöre,  habe 
ich  schon  vorhin  angeführt;  auch  die  muskulären  Atrophieen,  die  zu- 
weilen im  Gefolge  acuter  Krankheiten,  z.  B.  des  Typhus,  an 
einzelnen  Regionen  des  Körpers  oder  in  grösserer  Verbreitung  sich 
einstellen,  scheinen  auf  spinaler  Basis  zu  beruhen  und  den  Processen 
sich  anzureihen,  mit  denen  wir  uns  jetzt  beschäftigt  haben.  Sie 
sehen,  diese  Gruppe  der  unzweifelhaft  neurotischen  Muskelatrophieen 
ist  wahrhaftig  nicht  klein,  und  nach  allen  einschlägigen  Erfahrungen 
ist  Grund  genug  vorhanden,  bei  allen  schwereren  Muskelatrophieen 
an  eine  primäre  Erkrankung  der  Vorderhörner  im  Rückenmark  zu 
denken.  Nichtsdestoweniger  darf  die  Möglichkeit  nicht  ausser  Acht 
gelassen  werden,  ob  es  nicht  ausser  den  passiven,  den  activen  und 
den  spinalen  Atrophieen  der  Muskeln  noch  andere  selbstständigc 
Formen  giebt,  deren  Ursache  uns  zur  Zeit  noch  unbekannt  ist.  In 
diesem  Sinne  deutet,  wie  erwähnt,  Friedreich  die  progressive  Muskel- 
atrophie, und  auch  abgesehen  von  dieser  kennen  wir  in  der  Pseudo- 
hypertrophie  oder  lipomatösen  Muskelatrophie**  eine  Krank- 
heit, bei  der  in  den  befallenen  Muskeln  die  hochgradigste  Atrophie 
der  Muskelfasern  sich  mit  enormer  intermuskulärer  Fettwucherung 
combinirt,  während  in  den  sehr  sparsamen  Fällen**,  wo  eine  Unter- 
suchung der  Nerven  und  des  Rückenmarks  hat  ausgeführt  werden 
könneil,  keinerlei  pathologische  Veränderungen  in  diesen  nachgewiesen 
worden  sind.  Falls  dies  Ergebniss  nicht  durch  spätere  Untersuchungen 
modificirt  wird,  bleibt,  soviel  ich  sehe,  in  der  That  nichts  übrig,  als 
die  Annahme  einer  idiopathischen  Muskelerkrankung,  die 
ihrerseits  zu  Atrophie  der  contractilen  Substanz  mit  gleichzeitiger 
Hypertrophie  des  intermuskulären  Fettgewebes  führt. 
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UI.    Pathologie  der  anorganischen  Gewebs- 

bestandtheile. 

Physiologische  Bedeutung  der  anorganischen  Salze  im  Körper.  Folgen  ungenü- 
gender Zufuhr  von  Alkali-  und  Erdsalzen  für  den  Organismus.  Rachitis  (Lähme) 
und  Osteomalacie  (Knochenbrüchigkeit). 

Anthracosis,  Siderosis  und  Chalicosis  der  Lungen.     Argyrie. 

Verkalkung.  Kalkmetastasen.  Petrification  abgestorbener  und  obsoles- 
cirter  Gewebstheile.  Senile  Verkalkungen  am  Circulationsapparat.  Bevorzu- 
gung der  Arterien.  Verkalkung  der  Glomeruli.  Verknöcherung  der  permanenten 
Knorpel. 

Kalkconcretionen,  besonders  durch  Bacterienwirkung. 


Wir  kommen  jetzt  zu  der  Gruppe  derjenigen  Ernährungsstörun- 
gen, welche  durch  eine  Aenderung  der  chemischen  Zusammen- 
setzung der  Gewebselemente  characterisirt  sind,  sei  es,  dass  das 
Mischungsverhältniss  der  verschiedenen  Substanzen  in  quantitativer 
Hinsicht  fehlerhaft  geworden,  sei  es,  dass  ganz  neue,  abnorme  Stoffe 
in  jenen  auftreten.  Diese  Störungen,  welche  man  mit  dem  Namen 
der  Degenerationen,  auch  degenerativen  Atrophieen  zusam- 
menzufassen pflegt,  spielen  in  der  pathologischen  Anatomie  und 
Histologie  eine  sehr  grosse  Rolle,  und  auch  wir  können,  schon 
wegen  der  ungemeinen  Häufigkeit  ihres  Vorkommens,  nicht  um- 
hin, mit  denselben  uns  eingehender  zu  beschäftigen.  Freilich,  dass 
ich  es  Ihnen  nur  von  vorn  herein  gestehe,  sehr  befriedigend  werden 
unsere  Ergebnisse  nicht  sein.  Denn,  wenn  irgendwo,  so  gilt  es  für 
dieses  Gebiet,  dass  unsere  Einsicht  in  den  inneren  Zusammenhang  der 
Processe  nicht  mit  der  Erkenn tniss  der  morphologischen  Vorgänge 
Schritt  gehalten  hat.  Und  doch  giebt  es  auf  der  anderen  Seit«  kein 
Gebiet,  wo  die  Wichtigkeit,  ja  die  Noth wendigkeit  einer  chemischen 
Aufl*assung  so  evident  wäre,  als  gerade  hier;  jeder  Schritt  nach  die- 
ser Richtung  hat  uns,  wie  Sie  bald  sehen  werden,  neue  Gesichts- 
punkte erschlossen,  während  wir  überall  da,    wo  uns  die  chemischen 
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Vorgänge  noch  ganz  dunkel  sind,  völlig   rathlos  den  Thatsachen  ge- 
genüberstehen. 

In  die  Zusammensetzung  des  thierischen  Organismus  und  aller 
seiner  Theile  geht,  wie  Sie  wissen,  eine  gewisse  Quantität  anorgani- 
scher Salze,  der  sog.  Aschenbestandtheile,  ein,  der  Art,  dass 
der  Gehalt  der  verschiedenen  Organe  an  ihnen  ein  sehr  ungleicher, 
dagegen  der  der  gleichen  Organe  bei  verschiedenen  Exemplaren  der- 
selben Species  immer  ein  annähernd  procentisch  übereinstimmender 
ist.  Heutzutage  braucht  nicht  mehr  bewiesen  zu  werden,  dass  die 
Gegenwart  dieser  Aschenbestandtheile  keine,  so  zu  sagen,  zufallige 
ist,  sondern  dass  dieselben  zum  Aufbau  der  Organe  und  Gewebe  ge- 
nau ebenso  nothwendig  sind,  als  die  organischen  Substanzen.  Darum 
versteht  es  sich  auch  von  selbst,  dass  auch  sie  einem  Stoffwechsel 
unterliegen,  durch  den  sie  verbraucht  und  schliesslich  aus  dem  Kör- 
per ausgeschieden  werden,  und  dass  der  nothwendige  Bestand  des 
Körpers  an  Salzen  nur  dadurch  erhalten  wird,  dass  fortdauernd  mit 
der  Nahrung  neue  Mengen  derselben  zugeführt  werden.  Nun  pflegt 
man  wohl  nach  Liebig's  Vorgang  einem  Theil  der  Salze  eine  ini  en- 
geren Sinne  histogenetische  Aufgabe  zu  vindiciren,  indem  sie  in 
Verbindung  mit  dem  Eiweiss  dem  eigentlichen  Aufbau  der  Organe 
dienen  sollen,  während  die  Bedeutung  der  übrigen  hauptsächlich  darin 
liegen  soll,  dass  sie  in  den  Flüssigkeiten  des  Körpers  gelöst  deren 
chemische  Reaction  bedingen.  Indess  so  wenig  principiell  gegen 
eine  derartige  Trennung  einzuwenden  sein  mag,  so  hat  sie  doch 
augenscheinlich  nur  einen  theoretischen  Werth,  einfach  deshalb,  weil 
eben  dieselben  Salze,  welche  zu  einer  Zeit  exquisite  Gewebsbestand- 
theile  sind,  nothwendig  zu  einer  anderen  als  gelöste  Salze  in  den 
Säften  des  Organismus  circuliren  müssen:  es  kann  kein  Atom  Kalk- 
phosphat in  den  Knochen  kommen,  ohne  zuvor  ein  gelöster  ßestand- 
theil  des  Blutes  gewesen  zu  sein,  und  umgekehrt  hat  ein  Theil  des 
Kalks,  der  im  Harn  ausgeschieden  wird,  sich  vorher  am  Aufbau  des 
Skeletts  betheiligt.  Das  gilt  wie  für  die  Kalksalze,  auch  für  alle 
übrigen.  Es  sind  ganz  dieselben  Salze,  welche  in  den  Flüssigkeiten 
circuliren  und  welche  am  histogenetischen  Aufbau  der  Gewebe  mit- 
wirken; und  wie  der  Organismus  einerseits  über  Einrichtungen  verfugt, 
um  auch  im  Wasser  unlösliche  Salze  m  seinen  Flüssigkeiten  zu  lösen, 
so  giebt  es  andererseits  fast  kein  Gewebe,  ja  keine  Zelle,  die  nicht 
so  viel  Wasser  enthielte,  um  die  löslichen  Salze  zu  einem  integriren- 
den  Besiandtheil  ihrer  selbst  zu  machen. 
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Bei  dieser  Sachlage  leuchtet  es  ein,  dass  für  die  Ernährung  aller 
Gewebe  die  genügende  Zufuhr  der  Alkalisalze  nicht  minder  wichtig 
ist,  als  die  der  Erd salze.  Wenn  die  einen  oder  die  anderen  oder 
vollends,  wenn  beide  in  der  Nahrung  fehlen,  so  muss  der  Aufbau 
der  Gewebe,  resp.  der  Wiederersatz  derselben  wesentlich 
leiden.  Das  ist  gegenwärtig  nicht  mehr  ein  aprioristisch  abgeleite- 
ter Schluss.  Die  Alkalisalze  anlaugend,  so  weiss  unter  gewöhnlichen 
Verhältnissen  allerdings  der  Mensch  dafür  zu  sorgen,  dass  es  an  ih- 
nen in  der  Nahrung  nicht  fehlt,  und  bei  ihrer  leichten  Löslichkeit 
kann  es  auch  fuglich  keine  Verdauungsstörung  geben,  die  ihre  Re- 
sorption verhinderte,  während  die  organischen  Bestandtheile  verdaut 
werden.  Dagegen  ist  neuerdings  durch  mehrfache  Versuchsreihen  von 
.  Kemmerich'  und  in  besonders  sorgfaltiger  Weise  von  Förster^  ge- 
zeigt worden,  dass  die  Zufuhr  der  Alkalisalze  nicht  unter  eine  ge- 
wisse Quantität  heruntergehen  darf,  wenn  der  Organismus  bestehen 
soll.  Junge  Hunde,  welchen  die  Kalisalze  in  der  Nahrung  entzogen 
werden,  setzen  ebenso  wenig  Fleisch  an,  wie  diejenigen,  denen  kein 
Kochsalz  dargeboten  wird;  und  zwar  geschieht  es  nicht,  weil  bei 
Salzmangel  die  Nahrungsmittel  im  Darm  nicht  verdaut  oder  weil  der 
Stoffwechsel  sonst  in  abnormer  Weise  abliefe:  von  alledem  ist  nicht 
die  Rede,  in  den  Fäces  erscheinen  keinerlei  verdauliche  Nahrungs- 
theile,  im  Harn  weder  Eiweiss,  noch  abnorme  Zersetzungsproducte, 
wie  Leucin  oder  Tyrosin.  Vielmehr  wird  Nichts  angesetzt,  weil  aus 
dem  Eiweiss  und  den  anderen  organischen  Stoffen  der  Nahrung  keine 
Zelle,  keine  Muskelfaser  gebildet  werden  kann,  sobald  die  Salze  feh- 
len, welche  integrirender  Bestandtheil  der  betreffenden  Zelle  sind. 
Auch  hört,  wenn  keine  oder  ein  ganz  unzureichendes  Quantum  Salze 
zugeführt  werden,  darum  die  Ausscheidung  derselben  nicht  auf;  sie 
wird  freilich  gegen  die  Norm  verringert,  aber  immer  wird  doch  er- 
heblich mehr  ausgeschieden  als  in  der  Nahrung  aufgenommen.  Wo 
dieses  Plus  herstammt,  liegt  auf  der  Hand;  es  wird  den  Geweben 
des  Körpers  entzogen,  und  so  begreift  es  sich,  dass  junge  Thiere 
bei  Mangel  an  Salzen  nicht  blos  ungenügend  Gewebe  ansetzen,  son- 
dern dass  sie  sich  nicht  einmal  in  ihrem  Bestand  erhalten  können, 
ebensowenig  wie  ausgewachsene.  Sehr  früh  scheinen  insbesondere  die 
Muskeln,  demnächst  das  Centralnervensystem  afficirt  zu  werden,  die 
Thiere  werden  schwach,  dabei  stumpf  und  apathisch,  später  treten 
noch  andere  Functionsstörungen  besonders  Seitens  der  Digestionsor- 
gane hinzu.     Wenn  es  so  weit  gekommen,    so  erbrechen  Hunde,    wie 
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Tauben,  alles  Futter,  das  ihnen  gegeben  wird,  und  äusserst  abgema- 
gert und  in  jeder  Beziehung  verfallen,  pflegen  sie  schliesslich  unter 
Krämpfen  zu  Grunde  zu  gehen. 

Selbstverständlich  ist  in  diesen  Fällen  am  Ende  der  Versuchs- 
reihen der  Aschengehalt  aller  Gewebe  des  Körpers  unter  die  Norm 
verringert  gewesen,  wenngleich  Sie  bei  den  so  überaus  minutiösen 
Quantitäten,  um  die  es  sich  in  der  Mehrzahl  der  Organe  überhaupt 
nur  handeln  kann,  nicht  erwarten  werden,  dass  das  an  den  einzelnen 
Zellen  oder  einzelnen  Muskelfasern  erkennbar  wäre.  Nicht  einmal  an 
den  Knochen  lässt  sich  ein  deutlicher  Effect  nachweisen,  wenn  den 
Thieren  die  Salze  sammt  und  sonders  oder  doch  beinahe  vollständig 
entzogen  waren  —  weil  eben  der  Tod  dann  schon  zu  einer  Zeit  ein- 
tritt, wo  die  Knochen  erst  ganz  wenig  von  ihren  Salzen  eingebüsst 
haben.  Anders  dagegen,  wenn  es  in  dem  Futter  der  Thiere  nicht 
auch  an  Alkalisalzen,  sondern  lediglich  an  Erdsalzen  mangelt 
Auch  dies  ist  freilich  bestritten  worden.  Weiske  u.  A. '  wollen  sich 
davon  überzeugt  haben,  dass  es  auf  die  Zusammensetzung  der  Kno- 
chen sowohl  bei  ausgewachsenen  als  auch  bei  wachsenden  Thieren 
von  gar  keinem  Einflüsse  sei,  ob  eine  an  Kalk  oder  Phosphorsäure 
arme  oder  reiche  Nahrung  von  ihnen  aufgenommen  würde,  und  auch 
Zalcsky-*  ist  zu  ähnlichen  Schlüssen  gelangt.  Nun  ist  es  allerdings 
voUkonmien  richtig,  dass  die  Zusammensetzung  des  Knochengewebes 
bei  einem  Thiere  dadurch  nicht  im  Geringsten  verändert  wird,  wenn 
demselben  eine  übergrosse  Menge  von  Phosphorsäure  oder  von  Kalk 
in  der  Nahrung  gereicht  wird;  denn  die  organische  leimgebende  Kno- 
chensubstanz, der  sog.  Knochenknorpel,  ist  mit  der  Knochenerde 
in  ganz  bestimmten  Verhältnissen  verbunden,  die  davon  nicht 
tangirt  werden,  ob  etwas  mehr  Phosphorsäure  oder  Kalk  in  den 
Darnicanal  oder  in  die  Circulation  des  Thieres  gelangt.  Damit  ist 
aber  noch  in  keiner  Weise  gesagt,  dass  im  Knochen  auch  Kalksalze 
angesetzt  werden  können,  wenn  der  Organismus  solche  überhaupt 
nicht  von  aussen  zui^elührt  erhält:  das  hiesse  ja  geradezu  allen  unse- 
ren sonstigen  Anschauniigrn  von  der  Ernährung  ins  Gesicht  schlagen! 
Nun,  alle  dorartigcMi  Srrupcl  sind  in  der  That  durchaus  hinfallig. 
Von  einer  ganzen  Reihe  guter  Experimentatoren,  Chossat^,  Bibra, 
Wegner*'*,  \  oit'  u.  A.  ist  in  der  bestinmitcsten  Weise  und  wieder- 
holt resigestelll  wurden,  dass  die  Knochen  von  Thieren  —  am 
eclatanlesten  sind  wegen  des  lebhaften  Knochenstufi'wechsels  die  Re- 
sultate   bei  \()geln     —     an  Erdsalzen     verarmen    und    deshalb 
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dünn,    ja  sogar    bei    hohen  Graden    von  Kalkarmuth    weich 
und  biegsam  werden,    wenn  sie  ein   Futter    bekommen,    das 
alle    übrigen     nothwendigen    Bestandtheile    der    Nahrung 
in  ausreichender  Menge,    dagegen    keine    oder  jedenfalls  zu 
wenig  Erdsalze  enthält.     Ob    diese  Verarmung  an  allen  Knochen 
gleiehmässig  erfolgt  oder  ob  einzelne  Knochen    früher  und  stärker  an 
Kalksalzen  einbüssen,  als  andere,    darüber  fehlt  es  noch  an  detaillir- 
ten  Untersuchungen;    a   priori    erscheint    es    nicht   unwahrscheinlich, 
dass  die  Knochen,    welche  mehr  gebraucht  werden  als  andere,    deren 
Stoffwechsel  deshalb  ein  regerer  ist,    am  raschesten  und  meisten  von 
ihrem  Kalkvorrath    verlieren,    und  auch  mancherlei  Erfahrungen  aus 
der  menschlichen  und  thierischen  Pathologie  sprechen  in  diesem  Sinne. 
Denn  beim  Menschen  und  einer  Anzahl  Thierarten  mit  knöchernem 
Skelett  giebt  es  gewisse  Krankheiten,  bei  denen  die  Knochen  weniger 
Kalksalze   führen  als    normal  und  deshalb    entweder    brüchiger   oder 
biegsamer,   jedenfalls  weicher   sind,    als    unter  physiologischen  Ver- 
hältnissen.     Findet     sich     das    bei    jugendlichen    Individuen,    deren 
Skelett  noch  wächst,  so  nennt  man  die  Krankheit  beim  Menschen  be- 
kanntlich Rachitis,  bei  den  Füllen,  Kälbern,  Lämmern,  Ferkeln  und 
Zicklein,  eventuell  bei  den   jungen  Raubthieren    unserer   Menagerieen 
ist  der  technische  Ausdruck    dafür    die    Lähme;    hier    erreicht    also 
der     Knochen,     so     lange    die     Krankheit    währt,     nicht    diejenige 
Härte,    welche  ihm    zukommt.      Dem    gegenüber    spricht    man    von 
Knochenbrüchigkeit  oder  Osteomalacie,  wenn  Knochen^  die  be- 
reits ihre  physiologische  Härte  und  Festigkeit  besessen  haben,  wieder 
weich  und  brüchig  werden.     Eine  derartige  Verminderung    der  natür- 
lichen Festigkeit  hat  ungemein  häufig  im  Grcisenalter  Statt,  als  Theil- 
erscheinung  der  senilen  Atrophie,  und  wird  dann  auch  wohl  mit  dem 
Namen    der  Halisteresis    oder    auch  senilen  Osteomalacie    be- 
legt ;  ausserdem  aber  tritt  sie  zuweilen  als  eine  im  Vergleich  mit  der 
senilen  Form  entschieden  acute  Krankheit,  selbst  unter  Fiebererschei- 
nungen und  heftigen  Schmerzen  in  den  befallenen  Knochen,  bei  Indi- 
viduen   im   besten  Lebensalter  auf.     Diese  im  engeren  Sinne  Osteo- 
malacie geheisscne  Krankheit  wird,  ausser  beim  Menschen,  auch  bei 
Rindern  und  Ziegen,  öfters  in  den  Menagerieen  und  zoologischen  Gärten 
auch  bei  Giraffen  und  Reihern  beobachtet,  und  stellt  das  dar,  was  die 
Veterinärmedicin  und  die  Thierzüchter  Knochenbrüchigkeit  nennen, 
während  die  senile  Osteomalacie  aus  naheliegenden  Gründen  ein  fast 
ausschliessliches  Privileg  des  Menschen  ist. 

Culi  iilie  i  III,  Ailgfiiieiiiv  I'alliulo^ie.  UQ 
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Ich  habe  geglaubt,  diese  Krankheiten,  so  verschieden  sie  auch 
unter  sich  sind,  trotzdem  an  dieser  Stelle  zusammenfassen  zu  müssen, 
weil  ihnen  der  eine  Punkt  gemeinsam  ist,  der  uns  gegenwärtig  be- 
schäftigt, nämlich  die* abnorm  geringe  Festigkeit  und  Härte  der 
Knochen.  Dass  diese  im  Wesentlichen  auf  einem  zu  niedrigen 
Gehalt  an  Knochenerde  beruht,  versteht  sich  von  selbst  und  ist 
überdies  durch  zahlreiche  Analysen  rachitischer  und  osteomalacischer 
Knochen  positiv  nachgewiesen®;  eine  Verringerung  ^er  anorganischen 
Bestandtheile  auf  die  Hälfte,  ja  auf  ein  Drittel  des  Normalen  ist 
besonders  bei  hochgradiger  Osteomalacie  keineswegs  selten,  übrigens 
auch  bei  rachitischen  Knochen  öfters  gefunden  worden.  Die  detaillirte 
Schilderung  des  Verlaufs,  sowie  der  pathologischen  Anatomie  dieser 
Krankheiten  kann  natürlich  nicht  Gegenstand  dieser  Vorlesung  sein; 
für  unsere  gegenwärtige  Aufgabe  genügt  indess  auch  vollständig  die 
Feststellung  des  morphologischen  Verhaltens  rachitischer  und  osteoma- 
lacischer Knochen,  d.  h.  die  Darlegung  dessen,  wie  sich  der  Mangel 
an  Erdsalzen  in  der  Structur  der  erkrankten  Knochen  äussert.  In 
dieser  Beziehung  wollen  Sie  nun  ein  für  alle  Mal  festhalten,  dass 
auch  bei  Rachitis  und  Osteomalacie  diejenigen  Theile  des  Knochens, 
die  bereits  fertig,  resp.  noch  vorhanden  sind,  die  Zusammensetzung 
aus  leimgebender  Grundsubstanz  und  Knochenerde  in  genau  den 
Mengenverhältnissen  darbieten,  wie  sie  den  normalen  Knochen 
der  resp.  Altersklassen  entsprechen.  Der  Fehler  kann  also  nur  darin 
liegen,  dass  zu  wenig  fertiger  Knochen  vorhanden  ist,  resp.  dass  der- 
selbe durch  eine  Masse  ersetzt  ist,  die  keine  oder  jedenfalls  viel  we- 
niger Erdsalze  enthält,  als  das  normale  Knochengewebe.  Welches 
aber  ist  diese  Masse?  Beim  rachitischen  Knochen  findet  sich 
sowohl  an  der  Grenze  von  Epiphysen  und  Diaphysen,  als  auch 
dicht  unter  dem  Periost,  d.  h.  überall  da,  wo  normaler  Weise 
neue  Knochensubstanz  apponirt  werden  sollte,  ein  mehr  oder  weniger 
dichtes,  weiches,  unter  Umständen  selbst  gallertiges  sog.  osteoides 
Gewebe  von  einer  nach  der  Intensität  der  Krankheit  wechselnder 
Mächtigkeit.  Dieses  Gewebe  aber  ist  nichts  Anderen  als  die  orga- 
nische Knochengrundsubstanz  ohne  die  sonst  mit  ihr  ver- 
bundene Knochenerde.  Nichts  derartiges  giebt  es  bei  der  senilen 
Üsteoinalacie;  vielmehr  ist  hier  die  compacte  Substanz,  sowie  auch 
die  Balken  der  spongiösen  überall  hochgradig  verdünnt,  zu  zarten 
BlättrliiMi  redncirt,  und  der  Raum,  den  das  Knochenü^ewebe  einnehmen 
sollte,    ist    von    rettigem  Mark    erfüllt.     Ueber    die   histologische  Be« 
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schalfenheit  der  eigentlich  osteomalacischen  Knochen  kann  ich  aus 
eigener  Anschauung  nicht  urtheilen,  da  diese  Krankheit  in  unseren 
Gegenden  nicht  vorkommt;  nach  den  Angaben  competenter  Autoren* 
aber  handelt  es  sich  hierbei  wieder  um  das  Auftreten  osteoider 
Zonen  an  Stelle  des  typischen  Knochengewebes;  nur  dass  diese  Zonen 
nicht,  wie  bei  der  Rachitis,  unter  dem  Periost  und  an  der  Epiphysen- 
grenze  gelegen  sind,  sondern  sie  sitzen  wesentlich  im  Innern  des 
fertigen  Knochen,  in  der  Umgebung  der  Haversischen  Kanäle. 
Das  Mark  ist  in  dieser  Krankheit  häufig,  wennschon  nicht  jedesmal,  " 
im  Zustand  starker  Hyperämie  getroffen  worden. 

Wie  sind  nun  diese  verschiedenartigen  Befunde  zu  deuten?  Am 
wenigsten  Schwierigkeit  macht  die  senile  Knochenerweichung;  denn  sie 
ist  augenscheinlich  der  einfache  Ausdruck  der  senilen  Atrophie 
des  Knochens  ohne,  resp.  wegen  Ausbleibens  jeglicher  fer- 
neren Apposition.  Ob  in  diesen  Fällen  der  Schwund  des  Knochen- 
gewebes aus  irgend  welchen  Gründen  mit  besonderer  Lebhaftigkeit 
vor  sich  geht,  lässt  sich  allgemein  jedenfalls  nicht  behaupten;  ver- 
mittelt wird  derselbe  auch  hier,  wie  überall,  wo  Knochengewebe  zur 
Resorption  gelangt,  durch  die  vielbesprochenen  Riesen z eilen,  die, 
wie  es  scheint,  von  den  Gelassen  aus  sich  entwickele  ^®,  und  das  Wich- 
tigere ist  jedenfalls,  dass  keine  neue  Knochensubstanz  mehr  producirt 
wird;  Alles  in  Allem  ist  das,  wie  gesagt,  genau  dasselbe,  wie  bei 
der  senilen  Atrophie  von  Drüsen,  Muskeln  etc.  Nicht  die  geringste 
Aehnlichkeit  damit  hat,  wie  Sie  gewiss  nicht  verkennen  werden,  die 
rachitische  Knochenstörung.  Denn  hier  wird  an  den  regelrechten 
Stellen  apponirt,  aber  nicht  oder  wenigstens  nur  stellenweise  typi- 
sches Knochengewebe,  überwiegend  dagegen  statt  seiner  nur  die 
organische,  leimgebende  Substanz,  während  die  Erdsalze  fehlen. 
Üb  die  Production  des  osteoiden  Gewebes  gleichzeitig  stärker  ist,  als 
normal,  dürfte  sich  schwer  entscheiden  lassen;  soviel  ich  sehe,  bedarf 
es  einer  solchen  Annahme  nicht,  um  die  Unregelmässigkeit  der  Aus- 
dehnung der  osteoiden  Schicht,  ihr  Uebergreifen  theils  in  den  Knorpel, 
theils  in  den  schon  fertigen  Knochen  zu  erklären,  wenn  man  nämlich 
nicht  ausser  Augen  lässt,  dass  Hand  in  Hand  mit  den  apponirenden 
Vorgängen  auch  continuirlich  resorbirende  geschehen.  Bei 
der  ecliten  Üsteomalacie  endlich'  gilt  es  die  Natur  der  im  Innern  des 
Knochens  befindlichen  Zonen  osteoiden  Gewebes  festzustellen.  Die 
verbreitetste  Anschauung  betreffs  derselben  ist  die,  dass  sie  einer 
wirkliclien  Kntkalkung  ihren  Ursprung  verdanken,  d.  h.  dass  dort, 

33* 
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WO  im  osteomalacischen  Knochen  die  osteoiden  Partieen  sind,  früher 
completes  regelrechtes  Knochengewebe  existirt  liabe,  dem  durch  einen 
pathologischen  Process  die  Erdsalze  entzogen  seien.  Man  denkt  siel) 
demnach  den  Vorgang  ganz  analog  den  Entkalkungsproceduren,  welche 
man  behufs  mikroskopischer  Untersuchung  von  Knochen  anzustellen 
pflegt.  Indessen,  um  auf  diese  Weise  die  Erdsalze  von  dem  organi- 
schen Grundgewebe  zu  trennen,  dazu  gehört  eine  sehr  reelle  freie 
Säure,  die,  so  oft  auch  im  Mark  osteomalacischer  Knochen  darnach 
gesucht  worden  ist,  doch  nie  gefunden  wurde  ^^,  und  die  fiiglich  nie- 
mals da  sein  kann,  so  wenig  wie  Blut  und  Transsudate  im  lebenden 
Körper  jemals  sauer  werden.  Auch  verßthrt  die  Natur,  wenn  sie 
Knochengewebe  aufsaugt,  anders;  es  werden  nicht  erst  die  Salze  aus- 
gezogen und  hinterher  die  Grundsubstanz  resorbirt,  sondern  wo  Knochen- 
gewebe verschwindet,  entsteht  sogleich  die  Howship'sche  Lacune, 
die  von  der  osteoklastischen  Riesenzelle  erfüllt  wird.  Der  feinere 
Vorgang  bei  dieser  Knochenresorption  ist  freilich  noch  völlig  unbe- 
kannt, aber  jedenfalls  entsteht  dabei  in  keinem  Stadium  ein 
osteoides,  kalkfreies  Gewebe.  Verstehen  Sie  mich  wohl,  ich 
leugne  nicht,  dass  überhaupt  bei  der  Osteomalacie  gesteigerte  Resorp- 
tion von  Knochengewebe  mitspielt;  dass  muss  mit  Rücksicht  auf 
unsere  neuerlichen  Erfahrungen  über  die  Action  der  Myeloplaxen  unter- 
sucht werden,  und  a  priori  macht  es  sogar  die  wiederholt  constatirte 
Hyperämie  des  Marks  recht  wahrscheinlich,  dass  eine  abnonu  reich- 
liche Resorption  von  fertigem  Knochengewebe  in  dieser  Krankheit 
Statt  hat.  Aber  die  osteogenen  Zonen  können  damit  Nichts  zu  thun 
haben,  sondern  meines  Erachtens  können  sie  lediglich  und  allein  durch 
Apposition  entstanden  sein.  Dass  im  Knochen  sehr  lange,  jeden- 
falls bis  ins  kräftige  Mannesalter,  auch  im  Innern  der  compacten 
Substanz  fortwährend  ebenso  apponirt,  wie  resorbirt  wird,  ist  ja  eine 
vollständig  sichergestellte  Thatsarhe;  das  unterscheidende  Kriterium 
bei  der  Osteomalacie  würde  demnach  sein,  dass  statt  regelrechten 
Knochengewebes  nur  Knochengrundsubstanz  ohne  Erdsalze,  d.  h. 
osteoides  Gewebe  apponirt  wird. 

Damit  aber  hat  sich  herausgestellt,  dass  die  Rachitis  und  die 
echte  Osteomalacie  zwei  sehr  nahe  verwandte  Krankheiten  sind,  bei 
denen  das  Maass^ehende  die  Apposition  einer  kalklreien  o>teo- 
gencn  Substanz  statt  t\pischen  Knochengewebes  ist;  und  in 
der  riiat  k(»nncn  wir  uns  ersparen,  die  niannigraclHMi  Difi'eienzen 
zwischen  beiden   eingehender  zu  erörtern,    weil    dieselben    im  \Ve::>enl- 
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liehen  sich  aus  dem  Unterschied    im  Lebensalter  der  befallenen  Indi- 
viduen und  deshalb  in  der  Entwicklung   des  Skeletts  ableiten  lassen. 
Für  unsere  gegenwärtige  Betrachtung   aber  reducirt  sich  die  Aufgabe 
dahin,    die  Ursachen    aufzudecken,    weshalb  in  den  mehrerwähnten 
Krankheiten  die  Erdsalze  in  den  neugebildeten  Partieen  des  Knochens 
fehlen.     Dafür  kann  es,    soweit  ich  sehe,    nur   zwei    Gründe   geben, 
nämlich     1.     eine    Unfähigkeit    der    organischen    Knochengrundsub- 
stanz sich  mit  den  anorganischen  Salzen  zu    verbinden    und    sie    zu 
fixiren,  und  2.  ein  Defect  an  Erdsalzen  in  dem  zum  Knochen  zuströ- 
menden Emährungsmaterial,  d.  h.  im  circulirenden  Blute.     Sehen  wir 
uns  nun  unser  Problem    auf  diese  beiden  Möglichkeiten    hin  an,    so 
existirt  für  die  erste    auch  nicht  der  allergeringste  positive  Anhalts- 
punkt; es  giebt  keine  einzige  Thatsache,  die  dafür  spräche, 
dass    die  Osteoblasten,    wenn   ihnen    die   betreffenden  Erd- 
salze   zu    Gebote    stehen,     nicht    auch    wirkliches    echtes 
Knochengewebe    produciren.     Wie  aber   verhält  es    sich  mit  der 
zweiten  Möglichkeit?    stehen  wirklich  bei  der  Rachitis  und  Osteoma- 
lacie  den  betreifenden  Osteoblasten  die  nöthigen  Erdsalze  zu  Gebote? 
Von  den  Thierzüchtern    und  Thierärzten    ist  bereits  seit  langer  Zeit, 
und  von  Niemandem  mehr  als  von  Roloff*,    auf  das  Bestimmteste 
behauptet  worden,    dass  die  Lämmer    dann  von  der  Lähme  befallen 
werden,  wenn  sie  von  Müttern  genährt  werden,  die  selber  ein  kalk- 
armes Futter  verzehren  und  deshalb  eine  kalkarme  Milch  produ- 
ciren.    Und  nicht  blos  behauptet,  sondern  auch,    wie  ich  wenigstens 
meine,  in  positivster  Weise  bewiesen  haben  Roloff  u.  A.  diesen  Zu- 
sammenhang,   ganz  besonders  auch  dadurch,    dass  sie  die  Krankheit 
in  den  Heerden  beseitigten,  sobald  sie  die  Mütter  zweckmävssiger,  d.  h. 
mit  kalkreicherem  Futter  ernährten,  resp.  den  Lämmern  ein  geeignetes, 
kalkreiches  Beifutter  gaben.     Ganz  analoge  Erfahrungen  sind  bei  den 
anderen  Thierarten    gemacht    worden,    die  der  Lähme    auch   exponirt 
sind:  Erfahrungen,  von  denen  Ihnen  vielleicht  keine  interessanter  sein 
wird,  als  das  Vorkommen  der  Rachitis  bei  jungen  Löwen  und  Leoparden, 
denen  nur  Fleisch  ohne  alle  Knochen  zum  Fressen  gegeben  worden  *2. 
Hiernach  werden  Sie  nicht  zweifeln,    dass  auch  bei  der  menschlichen 
Rachitis    ähnliche  Verhältnissse    obwalten    werden.     In    der  That  ist 
dieselbe  ja  eine  exquisite  Krankheit  des  Proletariats,  d.  h.  derjenigen 
Schichten    der  Bevölkerung,    wo  die  Kinder    sehr  wenig  Fleisch    und 
kaum    gute    unverßLlschte    Milch     gemessen,    sondern    hauptsächlich 
von   kalkarmen  Vegetabilien ,    als  Kartoffeln    etc.  sich  nähren.     Dass 
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die  Krankheit  za weilen  auch  bei  gntgenährten  Kindern  getroflfen 
wird,  spricht  nicht  gegen  unsere  Annahme,  weil  für  einmal  eine 
sog.  -gute-  Nahrung  noch  nicht  eine  kalkreiche  zu  sein  braucht, 
fur's  Zweite  aber  allerlei  Erkrankungen  des  Verdauimgsapparats 
bewirken  können,  dass  Erdsalze,  wenn  auch  in  genügender  Menge 
genossen,  do^rh  nicht  ebens4^»  resorbirt  werden.  Nichts  aber  ver- 
trägt sich  mit  dieser  Auffassung  besser,  als  die  sichere  Heilbar- 
keit d^T  Rachitis,  wenn  es  gelingt,  die  etwaigen  Verdauungsstörungen 
zu  heben  und  eine  zweckmässige,  d.  i.  kalkreiche  Nahrung  dem  Kinde 
beizubringen. 

Nicht  anders  verhält  es  sieh  mit  der  Osteomalacie.  Ja,  die  Be- 
weise, wehhe  Roloff,  Haubner''  u.  A.  für  die  Abhängigkeit  dieser 
Krankheit  von  dem  ungenügenden  Kalkgehalt  des  Futters  der  Thiere 
beigebracht  haben,  sind  womöglich  noch  schlagender,  als  diejenigen 
für  die  Rachitis.  Indessen  hat  man  sich  immer  daran  gestossen, 
dass  erwachsene  Thiere,  vor  Allem  Fleischfresser,  nachweislich  mit 
einer  ungemein  geringen  Zufuhr  von  Kalk  in  der  Nahrung  ihren  Be- 
stand an  diesem  Stoffe  unverändert  zu  erhalten  vermögen.  Unter  dies 
unerlässliche  Maass,  so  schloss  man,  würden  die  Erdsalze  selbst  in 
der  unzweckmässigsten  Nahrung  nicht  heruntergehen,  und  suchte  des- 
halb immer  von  Neuem  nach  Momenten,  welche  einerseits  die  Auf- 
nahme der  Erdsalze  in  die  Säftemasse  verhindern,  andererseits 
besonders  dio  Ausfuhr  derselben  aus  den  Knochen  und  damit  aus 
dem  Körper  steigern  sollten.  Die  Ernährung  mit  soir.  saurem  Futter, 
beim  Menschen  der  Genuss  viel  sauren  Getränks,  z.  B.  Most,  kurz 
Säurebildung  in  den  ersten  Wegen  wurde  darum  von  vielen  Seiten 
angeschuldigt.  Nun,  die  angebliche  hochgradig  gesteigerte  Ausfuhr 
von  Erdphosphaten  im  Harn  Osteomalacischer  ist  niemals  sicher  con- 
statirt  worden**,  und  fast  zum  Ueberfluss  ist  durch  eine  in  Voit's 
Laboratorium  von  Heiss*^  ausgeführte  über  308  Tage  ausgedehnte 
Experinientaluntersuchung,  während  der  ein  kleiner  Hund  täglich  im 
Mittfd  7,4  Gr.,  im  Ganzen  2'286Gr.,  d.  h.  beinahe  die  Hälfte  seine> 
Körpergf^wirhts  Mihhsäure  erliielt,  festijestellt  worden,  dass  st^lbst 
durch  so  kolossale  Quantitäten  einer  Säure  den  Knochen 
kein«^  Erdsalze  entzogen  werden  können.  Für  uns,  die  wir  das 
WcM'n  der  MsIronialaciM'hen  Störung  in  der  Apposition  Mm  osteoidem 
statt  Knochengewebe  erkannt  haben,  ist  die  ganz«*  Säuretheorie  ohn#*- 
hin  bfMJfutnntrslos.  Die  Lösung  des  Räthsels,  wie  es  möglich  ist, 
dass   für  Erwachsene    eine  Nahrung    überhaupt    zu    kalkarm    werden 
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kann,  liegt  in  der  That  ganz  anderswo.  Die  Knochenbrüchigkeit 
befällt  fast  ausschliesslich  trächtige  oder  milchende  Kühe  und  Ziegen, 
und  auch  von  den  Menschen  erkranken  nur  äusserst  selten  andere, 
als  Schwangere  und  Wöchnerinnen,  die  ihr  Kind  nähren;  so  sehr  ist 
die  Osteomalacie  sogar  an  diese  Zustände  gebunden,  dass  ganz  ge- 
wöhnlich mit  Ablauf  der  ersten  Schwangerschaft  die  Krankheit  inne- 
hält oder  selbst  heilt,  um  mit  jeder  neuen  Gravidität  wieder  zu  ex- 
acerbiren.  Schwangerschaft  und  Lactation  involviren  aber  für  die  Ent- 
wicklung des  Skeletts  der  Frucht,  wie  für  die  Milch  einen  sehr 
bedeutenden  Bedarf  an  Erdsalzen,  und  wenn  nun  nicht  die 
Zufuhr  der  letzteren  in  der  Nahrung  entsprechend  wächst,  so  bleibt 
nichts  davon  übrig  für  die  neu  zu  apponirenden  Knochenpartieen,  und 
in  den  Fällen  höchsten  Kalkmangels  müssen  selbst  die  fertigen 
Knochen  mit  herhalten.  So  erklärt  sich  die  Anbildung  osteoiden  Gewebes, 
so  auch  die  vorhin  zugelassene  gesteigerte  Resorption  in  dieser  Krank- 
heit. Es  ist  das  im  Grunde  ein  ebenso  einfacher  und  plausibler  Zu- 
sammenhang, als  die  alte  und  von  Niemandem  angezweifelte  Erfahrung, 
dass  Fracturen  während  der  Gravidität  schlecht  heilen,  weil  sich  nur 
schwer  ein  ordentlicher  knöcherner  Callus  bildet.  Hier  fehlt  es  an 
Erdsalzcn  um  neue,  pathologisch  bedingte  Knochensubstanz  zu  ap- 
poniren:  es  ist  doch  nur  ein  Schritt  weiter,  wenn  wir  statuiren,  dass 
wegen  der  anderweiten  Beschlagnahme  der  Kalksalze  auch  die  physio- 
logische Apposition  von  Knochengewebe  ausbleibt.  Möglich  übrigens, 
dass  wenigstens  bei  der  menschlichen  Osteomalacie  auch  Verdauungs- 
resp.  Resorptionsstörungen  mit  im  Spiele  sind,  durch  welche  die  Auf- 
nahme ins  Blut  hintangehalten  wird.  Jedenfalls  muss  man  an  dergleichen 
für  die  seltenen  Fälle  von  Osteomalacie  denken,  die  bei  nicht  schwan- 
geren Frauen,  ja  selbst  bei  Männern  beobachtet  worden  sind  —  wenn 
nämlich  dabei  nicht  eine  Verwechselung  mit  anderen  Krankheiten 
untergelaufen  ist. 

Ander  weite  pathologische  Processe,  bei  denen  das  gegenseitige 
Mischuugsverhältniss  organischer  und  anorganischer  Stoffe  in  einem 
Gewebe  zu  Ungunsten  der  letzteren  verändert  ist,  giebt  es  meines 
Wissens  nicht.  Denn  die  vielfachen  sonstigen  Erkrankungen,  durch 
welche  die  Knochen  brüchig  oder  dünn  oder,  wie  man  sagt,  usurirt 
werden,  betreffen  immer  dort,  wo  sie  Platz  gegriffen,  das  gesamn^te 
Knochengewebe;  es  entstehen  mithin  durch  sie  Knochenatrophieen,  die 
wohl  der  senilen  Osteomalacie  an  die  Seite  gesetzt  werden  dürfen, 
aber  keine    eigentlichen  Degenerationen.      Aber    wenn    es   sonach 
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auch  geglückt  ist,  den  Einfluss  der  ungenügenden  Kalkzufuhr  auf  die 
Ernährung  der  Gewebe  nachzuweisen,  resp.  die  rachitische  und  osteo- 
malacische  Knochendegeneration    in  befriedigender  Weise    zu  erklären, 
so  ist  damit  doch  nur    die  eine  und  überdies  kleinere  Hälfte  unserer 
Aufgabe  gelöst.     Weitaus  häufiger  nämlich,  als  auf  den  Kalkmangel, 
stossen  wir  in  der  Pathologie    auf  die    entgegengesetzte    Ernährungs- 
störung, d.  i.  die  Aenderung  des  Mischungsverhältnisses  organischer  und 
anorganischer  Bestandtheile  zu  Ungunsten  der  ersteren.     Freilich 
kann  es  sich  dabei  nicht  wohl  um  eine  Zunahme  der  in  den  Gewebs- 
säften  gelösten  oder  der  in  chemischer  Verbindung  mit  dem  Gewebs- 
eiweiss  befindlichen    anorganischen  Stoffe    handeln;    um  die  letzteren 
nicht,    weil    die  chemische  Verbindung    ein    bestimmtes    gegenseitiges 
Mengen verhältniss  voraussetzt,  und  um  erstere  einfach  deshalb  nicht, 
weil  eine  derartige  Zunahme  sogleich  durch  Steigerung  der  Ausschei- 
dung der  betreffenden  Salze    ausgeglichen    wird.     Wohl    aber  steht  a 
priori  dem  Nichts    entgegen,  dass  ungelöste  Salze  den  Bestandtheilen 
der  Gewebe  blos  beigemengt  sind,  der  Art,  dass,  obwohl  die  innere 
chemische  Structur    der    Gewebe    sich    nicht    geändert  hat,    doch  ihr 
Aschengehalt  beträchtlich  vermehrt  ist.     Wenn  Sie    Amöben  mit 
Zinnober  füttern  und  Sie  machen  eine  Analyse  von  ihnen,    bevor  Sic 
den  Zinnober  wieder  abgeschieden  haben,    so  werden  Sie  Quecksilber 
in  ihrer  Asche  nachweisen    können,    obschon    ihr    Protoplasma    doch 
sicher  keine  Verbindung  mit  dem  Zinnober  eingegangen  ist.     Analoge 
Erfahrungen    giebt    es  auch    in    der    menschlichen  Pathologie    genug. 
Wir  brauchen  garnicht    auf   die  Tättowirungen    zu  recurriren,    boi 
denen  der  Zinnober  oder  die  Tusche  durch  eine  Stichverletzung  in  die 
Gewebe  und  ihren  Säftestrom    gebracht   wird.     Viel    eclatantere   Bei- 
spiele biet(*t  uns,    ohne  jedes  Trauma,    tagtäglich    die  Lunge.     Denn 
das  gewöhnliche  Lungenschwarz,  welches  oft  in  ganz  erstaunlicher 
Menge  im  Lungengewebe  und  den   Bronchialdrüsen  angehäuft  ist,    ist 
bekanntlich    nichts  Anderes    als  feinvertheilte  Kolile,    die  in  Ge- 
stalt   feinster  Russkörnchen    der    Athmungsluft    l)oii!:eniisrht   war  und 
mittelst    dor  Hospiration    in    die  Alveolen  gelanjrt  ist.     Ilior    worden 
die  K(')rnchon  z.  Th.  von  den   Kpitholzollen  aufgonommon,  z.  Th.  ahor 
gelangen  sie  frei  in  das  Gowobe  der  Alvoolarsopta    und    dort  alsbald 
in  die  Lymphbahnen;    dun-h  wolcho  Kraft    sio    ins  Innore    d<T  Septa 
befördert  wordon,    ist  bislang    nicht   völlig  aufgeklärt,    dosto  weniger 
Bedonken   untorliegt    die  weitere  Verbreitung    ins    Lungengewebe   und 
die  Lymphdrüsen,    sobald  sie  erst  in  den  Lymphstrom   aufgenommen 
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sind.  In  den  Lymphbahnen  aber  verweilen  sie  auch  nur  gewisse 
Zeit,  um  hernach  im  eigentlichen  Gewebe  der  Lymphdrüsen  und  der 
Lunge  deponirt  zu  werden;  hier  bleiben  sie  dann,  da  der  Orga*» 
nismus  nicht  im  Stande  ist,  solche  mineralische  Kohle  zu  verbrennen, 
unbegrenzt  lange  Zeit  liegen.  Genau  wie  diese  Anthrakosis  ent- 
steht eine  Färbung  durch  Lungenblau  bei  Ultramarinarbeitorn, 
eine  Siderosis  durch  Einathmung  von  Eisenoxyd,  endlich  auch  eine 
Anhäufung  von  Kiesel-  und  Kalkstaub  in  Lunge  und  Bronchial- 
driisen  bei  Steinhauern  und  Arbeitern  in  Kalksteinbrüchen.  Ob  diese 
Infiltrationen  bleibender*  Natur  sind  oder  vorübergehend,  das  hängt 
Indiglich  davon  ab,  ob  das  betreffende  Material  vom  Organismus  so 
weit  verändert  werden  kann,  dass  es  löslich  wird  und  auf  diese 
Weise  zur  Ausscheidung  kommt;  während  z.  B.  der  inhalirtc  Kiesel- 
staub definitiv  bleibt,  verschwindet,  wie  in  Langhans  Laboratorium 
durch  V.  Jns  gezeigt  ist,  der  Kalkstaub,  zweifellos  durch  Umwand- 
lung des  einfach  kohlensauren  in  doppeltkohlensauren  Kalk,  in  ver- 
hältnissmässig  kurzer  Zeit^*. 

So  aufftillig  aber  auch  die  Ergebnisse  dieser  Inhalationen  unge- 
löster anorganischer  Substanzen  sein  mögen,  so  beschränken  sich  die 
Veränderungen  doch  immer  nur  auf  die  Lungen  und  ihre  Lymphdrü- 
sen, und  niemals  entsteht  an  irgend  einer  andern  Stelle  eine  Depo- 
sition eingeathmeter  Partikel.  Noch  bemerkenswerther  sind  deshalb 
die  Erfahrungen,  welche  über  die  Etablirung  ungelöster  mineralischer 
Stoffe  in  allen  möglichen  Geweben  des  Körpers  nach  Aufnahme  der- 
selben vom  Darm  aus  gemacht  worden  sind.  Es  betrifft  dies  vor 
Allem  die  sog.  Argyria,  d.  i.  die  eigenthümliche  graublaue  Verfär- 
bung, welche  die  Haut  und  sehr  viele  innere  Organe  nach  längere 
Zeil  fortgesetztem  iimerlichen  Gebrauch  von  Höllenstein  erleiden.  Die- 
selbe beruht,  wie  durch  eine  Reihe  sorgfaltiger  Untersuchungen*''  fest- 
gestellt ist,  auf  einer  Ablagerung  feinster  Silberkörnchen  in 
den  verschiedenen  Organen,  und  zwar  theils  in  der  Wand  der  klei-  . 
nen  Gefässe,  theils  im  Bindegewebe,  z.  B.  der  Haut  nnd  der  Darm- 
schleimhaut, dann  auch  in  den  Mbb.  propriae  etlicher  Drüsenschläuche, 
so  der  Schweissdrüsen,  dor  Harnkanälchen;  doch  ist  es  bisher  ebenso- 
wenig gelungen,  die  Gesetze  der  Ablagerung  des  Silbers  in  den  ver- 
schiedenen Gewel)en  zu  eruiren,  von  denen  einzelne,  wie  die  Epithelien 
und  das  rentralnervensvstem,  ausnahmslos  frei  zu  bleiben  scheinen, 
noch  auch  die  Natur  des  ganzen  Vorgangs  völlig  aufzuhellen.  Nach 
einigen  Autoren  wird  das  Silber  als  eine  Albuminatverbindung  resor- 
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birt  und  erst,  nachdem  es  in  die  verschiedenen  Gewebe  transsudirt 
ist,  daselbst  reducirt;  Andere  dagegen  verfechten  die  Meinung,  dass 
es  unter  allen  Umständen  schon  im  Darm  reducirt  werde  und  nun 
als  ein  sehr  feinkörniges  Material  in  den  Chylus  und  von  da  in  den 
Blutstrom  gelange,  aus  dem  es  an  den  genannten  Stellen  theils  in 
die  Geföss wände,  theils  nach  aussen  abgesetzt  werde.  Dass  die  letz- 
tere Anschauung  in  mancher  Hinsicht  bestet^hend  ist^  gestehe  ich  gern; 
nur  wollen  Sie  Sich  erinnern,  dass  die  Ablagerungen  ven  feinvertheil- 
ten  Zinnoberkörnchen  oder  feinstzerriebener  chinesischer  Tusche,  die 
direct  ins  Blut  von  Thieren  gebracht  worden,  nicht  an  denselben  Orten 
erfolgt,  wie  die  Silberdepots  der  Argyrie'^ 

An  Wichtigkeit  können  sich  freilich  diese  Ablagerungen  fremder 
Mineralstoffe,  die  gelegentlich  einmal  aufgenommen  werden,  nicht 
messen  mit  analogen  Vorgängen,  sobald  dieselben  diejenigen  anorga- 
nischen Substanzen  betreffen,  welche  constante  und  regelmässige  Be- 
standtheile  der  Nahrung  und  deshalb  auch  unseres  Körpers  sind.  Von 
den  so  leicht  löslichen  Alkalisalzen  ist  es  allerdings  undenkbar,  dass 
dieselben  jemals  an  irgend  einer  Stelle  des  Körpers  in  ungelöstem 
Zustande  sich  festsetzen.  Desto  weniger  lässt  sich  diese  Möglichkeit 
für  die  Erd salze  verkennen,  deren  basische  Salze  ja  so  schwer 
löslich  in  wässrigen  Flüssigkeiten  sind,  dass  selbst  der  Modus, 
durch  den  dieselben  im  Blute  und  der  Lymphe  etc.  in  Lösung  erhal- 
ten werden,  noch  strittig  ist.  In  der  That  gehört  die  Verkalkung 
zu  den  allerhäufigsten  Ernährungsstörungen,  die  im  menschlichen  Kör- 
per vorkommen  ^^  Wir  reden  von  Verkalkung,  wenn  in  einem  Ge- 
webe Kalksalze  in  ungelöster  Form  existiren,  ohne  dass  dieselben 
dabei  eine  so  innige  Verbindung  mit  der  organischen  Substanz  des 
Gewebes  eingegangen  sind,  wie  es  beim  Knochen  der  Fall  ist;  die 
Erdsalze  der  Verkalkung  sind  den  Geweben  lediglich  beigemengt, 
imprägnirt,  nicht  anders,  wie  das  Silber  bei  der  Argyrie.  Die 
Salze  selber  sind  naturgemäss  dieselben,  welche  die  anorganische  Sub- 
stanz des  Knochens  zum  bei  Weitem  grössten  Theil  ausmachen,  näm- 
Vu'h  neutrales  gesättigtes  Calciumphosphat  (P04)2Ca3  nebst  gewöhn- 
lich viel  geringeren  Mengen  von  kolilensaureni  Kalk;  auch  von  phos- 
phorsaurer und  kohlensaurer  Magnesia  lassen  sich  in  der  Regel 
mindestens  Spuren  nachweisen.  Zu  erkennen  ist  keine  andere  Er- 
nährnngstörung  so  leicht  und  sicher,  wie  die  Verkalkung;  denn  da  es 
sich  eben  um  aus<!;e fällte,  ungelöste  Erdsalze  handelt,  so  offenbart 
sich  die  geringste  Spur    von  ihnen    bei   der  mikroskopischen  Untersu- 
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chung  sogleich  in  Gestalt  feiner,  starklichtbrechender  Körnchen,  die 
sich  in  Säuren  vollkommen  auflösen.  Wird  die  Menge  der  Kalkköm- 
chen  grösser,  so  nimmt  die  betreffende  Partie  schon  für  das  blosse 
Auge  eine  weissliche  Farbe  an,  und  bei  noch  reichlicherer  Anhäu- 
fung derselben  unterscheidet  sich  die  Stelle  auch  für  das  Gefühl 
durch  ihre  Härte.  Aber  selbst  in  den  höchsten  Graden  der  Verkal- 
kung giebt  es  nicht  eine  so  gleichmässige  Durchdringung  des  Gewebes 
mit  Kalksalzen,  wie  sie  für  den  Knochen  characteristisch  ist.  Viel- 
mehr pflegen  sich  sehr  lange  die  Erdsalze  in  Gestalt  distincter  Köm- 
chen zu  erhalten,  die  höchstens  zu  gröberen,  eckigen,  sehr  hartcon- 
tourirten  Körnern  zusammenschmelzen;  dass  wirklich  eine  grössere 
zusammenhängende  glänzende  Kalkmasse  entsteht,  gehört  entschieden 
zu  den  Seltenheiten.  Gegen  eine  Verwechselung  mit  wirklichem  Kno- 
chen schützt  freilich  auch  dann  das  Fehlen  der  für  das  Knochenge- 
webe charact^jristischen  Structur  mit  Knochenkörperchen  und  Lamellen, 
vom  Mark  ganz  abgesehen.  Im  Gegentheil  kommt,  besonders  in 
den  schwächeren  Graden  der  Verkalkung,  nach  Auflösung  der  Salze 
durch  Säuren  die  ursprüngliche  Structur  des  Gewebes  unverändert 
zum  Vorschein,  und  wo  das  nicht  geschieht,  darf  man  in  den  meisten 
Fällen  annehmen,  dass  schon  vor  der  Verkalkung  die  Beschaffenheit 
des  Theils  erhebliche  Störungen  erfahren   hatte. 

Versuchen  wir  nun,  uns  Rechenschaft  davon  zu  geben,  wie  und 
aus  welchen  Gründen  diese  Incrustation  mit  Erdsalzen  zu  Stande 
kommt,  so  ist  der  unstreitig  nächstliegeAde  Gedanke,  dass  es  sich 
dabei  einfach  um  ein  Unlöslichwerden,  Ausfallen  von  vorher  an 
Ort  und  Stelle  gelösten  Kalksalzen  handelt.  Giebt  es  doch 
kaum  ein  einziges  Gewebe,  in  dessen  Asche  nicht  dieselben  Erdsalze 
sich  nachweisen  Hessen,  aus  denen  die  pathologischen  Incrustationen 
bestehen!  Läge  die  Sache  so  einfach,  so  würde  unsere  ganze  Auf- 
gabe darin  bestehen,  den  Grund  des  Ausfallens  der  Salze,  also  bei- 
spielsweise des  Schwunds  der  Lösungsmittel,  nachzuweisen.  Indess 
ergiebt  ein  sehr  kurzes  Nachdenken,  dass.  dies  der  Zusammenhang 
der  Dinge  in  keiner  Weise  sein  kann.  Denn  der  Aschengehalt  selbst 
der  an  anorganischen  Stoffen  reichsten  Gewebe  —  natürlich  Knochen 
und  Zähne  ausgenommen  —  beträgt  höchstens  1 — 2  pCt.  und  bei 
manchen  erreicht  er  1  pCt.  bei  Weitem  nicht;  nehmen  Sie  dagegen 
eine  hochgradig  verkalkte  Arterie  oder  eine  verkalkte  Trichinenkap- 
sel, ein  verkreidetes  Exsudat,  so  steht  die  Masse  der  Erisalze  nur 
wenig  der  des  ursprünglichen  Gewebes    nach.     Daraus    folgt  mit  un- 
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weiirerlirher  Consequenz,  dass  die  Erdsalze  der  Verkalkung  zu 
den  Theilen  gebracht  und  in  sie  abgelagert  sein  müssen. 
Es  gilt  demnach  in  erster  Linie  die  Frage  zu  beantworten,  wo  die 
betrefFenden  Kalksalze  lierkommen,  und  demnächst  den  Grund  aufzu- 
finden, weshalb  dieselben  an  der  bestimmten  Stelle  ausgefallt  und 
deponirt  werden. 

Durch  die  erste  Fraise  soll  es  selbstverständlich  nicht  als  zwei- 
fi'lhaft  hingestellt  werden,  dass  sämmtliche  anorganische  Substanzen 
in  letzter  Instanz  mit  der  Nalirung  von  aussen  in  den  Körper  hinein- 
gelangen. Machen  kann  der  Organismus  Kalksalze  freilich  nicht;  wohl 
aber  ist  er  zu  jeder  Zeit  im  Besitz  eines  recht  beträchtlichen  Vor- 
rat hs  derselben  in  den  Kno(*hen,  und  so  muss  mindestens  die  Mög- 
lichkeit offen  gehalten  werden,  dass  eine  Verkalkung  dadurch  zu 
Stande  kommt,  dass  Erdsalze  dem  Skelett  entnommen  und  anderswo 
abgesetzt  werden.  Auf  das  thatsächliche  Vorkommen  derartiger  me- 
tastatischer Verkalkungen  hat  Virchow^«  zuerst  die  Aufmerk- 
samkeit gelenkt  und  für  dieselben  den  Namen  der  Kalkmetastasen 
vorgeschlagen.  In  den  Leichen  von  Individuen,  bei  denen  durch 
irgend  welche  Krankheitsprocesse,  z.  B.  durch  multiple  Knochencaries, 
ausgebreitete  Knorhonkrebse  oder  Sarcome.  in  kurzer  Zeit  beträcht- 
liche MaSvSen  von  Knochensubstanz  zum  Schwund  und  zur  Resorption 
gekonmicn  waren,  sind  wiederholt  ausgesprochene  Verkalkungen  ge- 
troffen worden.  Was  Virchow  besonders  bestimmte,  dabei  an  einen 
causalen  Zusammenlianfr  zu' denken,  war  der  von  den  gewöhnlichen 
Stellen*  der  Verkreidung  sehr  abweichende  Sitz;  denn  es  betraf  die- 
selbe jedesmal  Theile  der  Lungen  oder  des  Digestionscanais,  wo  an 
den  betreflenden  Stellen  das  Bindeg<'webe  der  Art  mit  Kalksalzen  in- 
(Tustirt  war,  dass  sich  das  Ganze  wie  Himstein  anfühlte.  So  gern 
ich  aber  bereit  bin,  diesen  Zusammenhang  anzuerkennen,  so  fehlt 
doch  meiner  Meinung  nach  viel,  imi  denselben  erklären  zu  können. 
Dazu  hilft  auch  der  von  Virchow  urgirte  Umstand  nicht,  den  man 
bereitwillig  zugcsteh«Mi  kann,  «lass  nämlich  in  mehreren  der  Fälle 
durch  Erkrankuniren  der  Niere  die  Ausscheidung  der  Erdsalze  im 
Harn  behindert  war.  Denn  im  besten  Falle  kann  daraus  nur  eine 
l.Vf)erladunir  des  lUutes  mit  nii/weirelhaft  irelösten  Kalksalzen  resul- 
tiren,  aber  keineswegs  wird  dadurch  verständlich,  auf  welche  Weise 
die  Entlernunt:  der  überschiissiiren  Kalksalze  an  die  genannten 
Orte  [»ewerkstelliiTt  wird.  Handelte  es  sich  um  ein  einfaches 
Auslalleh    der  Sal/e    aus   der  quasi    übersättigten  Lösung,    so    >olIte 
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man  —  von  allen  anderen  Bedenken  abgesehen  —  doch  erwarten, 
dass  dann  die  Salze  sich  auf  die  Innenfläche  der  Gefasswand,  höch- 
stens in  diese  selbst  niederschlagen,  während  de  facto  in  diesen  Fäl- 
len das  niucöse  und  submucöse  Bindegewebe  und  das  l.ungenstroma, 
aber  nicht  die  Gefässe  verkalkt  sind.  Wir  kommen,  soviel  ich  sehe, 
ohne  die  Annahme  nicht  aus,  dass  in  den  afficirten  Localitäten  be- 
sondere Bedingungen  gegeben  sind,  von  denen  die  Ausfällung  der 
Kalksalze  abhängt:  ein  Verhältniss,  das  uns  auch  bei  den  ander  weiten 
Verkalkungen  noch  näher  beschäftigen  wird. 

Denn  wenn  ich  vorhin  die  Verkalkungen  oder,  wie  sie  auch  ge- 
heissen  werden,  Petrificationen  unter  die  gewöhnlicjisten  Ernäh- 
rungsstörungen rechnete,  so  waren  es  nicht  die  Kalkmetastasen,  die 
ich  dabei  im  Sinne  hatte,  sondern  vor  Allem  dachte  ich  an  die  un- 
gemeine Häufigkeit,  ja  ich  darf  wohl  sagen,  Constanz,  mit  der  die 
Verkalkungen  im  höheren  Lebensalter  auftreten.  Sie  sind  aller- 
dings, auch  ungerechnet  die  Kalkmetastasen,  nicht  ein  auschliessliches 
Attribut  des  Greisenalters.  Vielmehr  hat  man  gar  nicht  selten  Ge- 
legenheit, sie  auch  bei  Individuen  in  jüngeren  Jahren,  ja  sogar  bei 
Kindern  zu  sehen,  und  dass  nicht  etwa  das  Alter  eines  Theils  dabei 
eine  wesentliche  Vorbedingung  ausmacht,  das  lehren  am  schlagendsten 
die  Verkalkungen  in  dem  fötalen  Gewebe  der  Placenta.  Sobald  man 
indess  die  incrustirten  oder  petrificirten  Stellen  näher  ins  Auge  fasst, 
so  ergiebt  sich  sofort,  dass  es  keineswegs  solche  sind,  in  denen  ein 
reger  lebendiger  StofrwtH:hsel  herrscht.  Ein  Hauptcontingent  zu  diesen 
Verkalkungen  stellen  im  Körper  verbliebene  abgestorbene  Massen, 
mögen  es  nun  Parasiten  sein,  wie  Trichinen,  Pentustomen,  Cyst  icerken, 
oder  ein  extrauteriner  Fötus  oder  ein  alter  Thrombus  oder  alte  ein- 
gedickte, verkäste  Exsudat-  und  Eitermassen.  Die  todte  Trichine  oder 
Finne  incrustirt  sich  von  aussen  nach  innen  fortschreitend  mit  Erd- 
salzen, die  Extrauterinfrucht  bekommt  eine  förmliche  Kalkschale  und 
wird  so  zum  Lithopädion,  der  Thrombus  verwandelt  sich  in  einen 
Venenstein,  das  Exsudat  in  ein  mörtelartiges  Concrement.  Doch  be- 
darf es  augenscheinlich  nicht  der  Nekrose,  d.  h.  des  völligen  Er- 
löschens der  Ernälirungsvorgänge,  um  einen  günstigen  Boden  für  die 
Ablagerung  der  Erdsalze  zu  schaffen,  sondern  es  genügt  hierfür  schon 
eine  erhebliche  Schwächung  und  hochgradig  verringerte 
Energie  derselben.  Wenigstens  werden  Sie  kaum  geneigt  sein,  eine 
Trichinenkapsel,  innerhalb  deren  ein  lebendes  Thier  sich  befindet,  fiir 
völlig  todt  zu  halten,    und  doch   verkreidet  sie  regelmässig  im  Laufe 
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einiger  Jahre,  und  wenn  in  Sehnen  oder  Narbenschwielen  und  pleuriti- 
schen Schwarten  Verkalkungen  auftreten,  so  kann  doch  füglich  auch 
hier  nur  von  einem  sehr  geringen  Stoffwechsel,  nicht  aber  von  Ne- 
krose die  Rede  sein.  Auf  eine  derartige  Übsolescenz,  wie  es  Vir- 
chow  nennt,  ist  ganz  gCN^ss  auch  die  öfters  beobachtete  Verkalkung 
von  Ganglienzellen  zu  beziehen,  ebenso  die  Placentarverkalkungen 
und  nicht  minder  die  zuweilen  sehr  voluminösen  Verkreidungen  in 
geiassarmen  Geschwülsten,  besonders  Fibromen  und  Myomen:  ob- 
schon  vielleicht  auch  hier  complete  Nekrosen  mitspielen  mögen. 

Was  aber  bestimmt  die  Kalksalze,  sich  gerade  dort  abzulagern, 
wo  es  keinen  oder  doch  nur  einen  sehr  geringen  Stoffwe(*hsel  giebt? 
Wenn  im  Harn  die  Erdphosphate  ausfallen  und  in  der  Blase,  ja 
s<"hon  im  Nierenbecken  ein  Sediment  bilden,  und  selbst  die  Epi- 
thelien  der  offenen  Sammelröhren  in  den  Nierenpyramiden  in- 
crustiren,  so  wissen  wir,  dass  eine  Verringerung  der  Acidität  und 
vollends  die  Alkalescenz  des  Harns  dafür  eine  ausreichende  Er- 
klärung darbietet.  Dagegen  sind  uns  leider  die  Bedingungen,  welche 
die  Erdsalze  aus  dem  Transsudat  ausfallen  machen,  völlig  unbekannt 
und  zwar  einfach  deshalb,  weil  wir  nicht  wissen,  in  welcher  Form 
dieselben  in  den  Transsudaten  circuliren,  resp.  wodurch  sie  daselbst 
in  Lösung  erhalten  werden-^*.  Für  freie,  präexistirende  Erdphosphate 
käme  die  in  der  Flüssigkeit  belindlichc  Kohlensäure  wesentlich  in 
Betracht;  da  aber  mindestens  ein  grosser  Theil  <ies  Kalkphosphates, 
nach  der  übereinstimmenden  Ansicht  aller  neueren  Autoren,  mit  Ei- 
weiss  zu  einem  Kalkalbuminat  verbunden  ist ,  so  walten  hier  jeden- 
falls viel  complicirlere  Verhältnisse  ob.  Unter  diesen  Umständen  er- 
scheint es  müssig,  über  die  Ursachen  des  Ausfallens  der  Erdsalze  in 
nekrotischen  und  obsolescirten  Geweben  Verinuthungen  aufzustellen, 
die  vielleicht  eine  einzige  neue  Thatsaclie   über  <len  Haufen  wirft. 

Auch  würden  damit  nicht  die  Verkalkungen  des  höheren 
Alters  erklärt  sein.  Was  diese  nämlich  vorzugsweise  characterisirt, 
ist  die  hervorragende  Betheiligung  des  (irculat  ionsapparats,  der 
zuweilen  in  ganz  erstauulicher  Ausl)reitung  und  Intensität  Sitz  der 
Verkalkung  wird.  Gerade  wcircu  dies(M'  so  auffälligen  MassiMihaftig- 
keit  der  Kaikahlagerunfrcn  an  senilen  Gcfässcn  hat  Virchow  schon 
vor  lan^^r  Zeit  den  Verdacht  ausgesprochen-'-,  dass  (li(»sell>en  viel- 
leicht in  näherer  Bezielnnii^  zum  senilen  Knochc'nschwund  stehen,  mit- 
hin auch  si(»  eine  Art  Kalknu'tastase  darstellen,  und  eine  interessante 
Beol>a<hiun^  Küttners'-^    diT    hei    einem     ll^Jährigen  Jünirlinir    mit 
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Caries  der  Brustwirbelsäule  in  verhältnissmässig  kurzer. Zeit  eine  hoch- 
gradige Verkreidung  der  meisten  Arterien  mittleren  und  kleinen  Ka- 
libers sich  ausbilden  sah,  scheint  wohl  geeignet,  jenen  Verdacht  zu 
bestärken.  Nichtsdestoweniger  halte  ich  eine  derartige  Annahme  für 
die  senile  Gefäss Verkalkung  nicht  für  gerechtfertigt.  In  Küttner's 
Fall  scheint  das  eben  aufgestellte  Postulat  für  den  Sitz  der  metasta- 
tischen Kalkablagerung  erfiillt  zu  sein;  denn  der  Autor  giebt  aus- 
drücklich an,  dass  die  Kalkmassen  auf  und  in  dem  Gewebe  der 
Intima  sassen,  während  Media  und  Adventitia  völlig  frei  von  jeder 
Incrustiition  waren.  Ganz  anders  verhält  sich  die  senile  Arterien- 
verkreidung.  Hier  sind  es  theils  die  (Muskelfasern  der  Media, 
theils  allerdings  die  Intima,  aber  gerade  nicht  die  innersten,  dem 
Gefösslumen  zugekehrten,  sondern  ganz  vorzugsweise  die  äusseren 
Schichten  derselben,  in  denen  die  Erdsalze  deponirt  sind.  Stellen 
sich  hiemach  dieselben  Schwierigkeiten,  wie  bei  den  andern  sog. 
Kalkmetastasen,  auch  einer  derartigen  Auffassung  der  senilen  Arterien- 
verkalkung entgegen,  so  verträgt  sich  dieselbe  vollends  nicht  damit, 
dass  ungemein  oft  die  ausgedehnteste  Gefassverkreidung  mit  einem  in 
keiner  Weise  atrophischen  Knochensystem  zusammentrifft.  Wo  aber 
senile  Osteomalacie  und  Arterienverkalkung  gleichzeitig  vorkommen,, 
nun,  da  dürfte  a  priori  vielleicht  mit  ebensoviel  Recht  die  Frage 
aufgeworfen  werden,  ob  nicht  die  Knochen  atrophisch  und  weich  ge- 
worden sind,  weil  die  zum  Wiederersatz  der  resorbirten  bestimmten 
Erdsalze  in  den  Wänden  der  Arterien  ausgefallen  sind? 

Aber  wenn  die  Kalksalze  nicht  aus  dem  Skelette  stammen,  so 
können  sie  nur  mit  der  Nahrung  eingeführt  sein,  und  dann  dürlte 
die  Menge  derselben,  die  im  Gefässsystem  der  Greise  abgelagert  ist, 
erst  recht  billiges  Erstaunen  erregen.  Sollen  wir  etwa  annehmen, 
dass  alte  Leute  mehr  Kalksalze  zu  resorbiren  vennögen,  als  jüngere? 
Schwerlich;  überdies  wissen  wir  ja,  dass  immer  nur  eine  relativ  ge- 
ringe Masse  von  Kalksalzen  vom  Darm  rcsorbirt,  der  in  der  Nah- 
rung zugefiihrte  Ueberschuss  aber  in  den  Fäces  entleert  wird;  und 
das  ändert  sich  im  Alter  nicht.  Aber  wenn  auch  nicht  die  absolute 
Menge  der  resorbirten  Erdsalze  zu  gross  werden  kann,  so  könnte  es 
doch  anders  mit  der  relativen  stehen;  d.  h.  es  wäre  zu  erwägen, 
ob  nicht  im  Verhältniss  zu  derjenigen  Substanz,  mit  welcher  die 
Kalksalze  sich  verbinden  und  verbunden  mit  der  sie  im  Blute  erst 
löslich  werden  und  circuliren,  nämlich  dem  Ei  weiss,  zu  viel  Kalk- 
salze resorbirt  werden.     Ueberlegen  Sie  nun,  wie  allerlei  Verdauungs- 
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siüningrL.  miD<ie5t*:'ii<  Veriaiiuiigi>«-bwä*h*:  zu  den  regelmässigsten 
.>\iuptunirü  de^  Aher^IlJa^i^ll;u^  i;t:hGn  —  eir.e  Schwäche,  unter  der 
di»-  R*f?«.«rpii«jii  drr  Ft-itr  uhd  All-uiiii:.a;e  ii'.'ihwrndie  am  meisten 
IridtfQ  mu^a  — -  wie  al«^r  aiiderer?*>it>  allein  mit  drra  Triuk- 
wa-sa-rr  fondauenid  erheHi.-he.  jeJvijj*all<  au^rei.:heijdf  Mensren  von 
Kalk  zar  AufnahiL»r  t'elaiJiieii.  >••  werdri*  Sie  den  soeben  ausge- 
sprtX'henen  Gedanken  iii'.lji  ♦•hn»-  \\eiirrr-<  von  der  Hand  weisen. 
Daniacb  wärtr  al>«.»  dif  eiiiviitli  hr  Lr>ach»:-  lur  «üe  ma>s*rnbaf(en  Ver- 
kalkung*rn  im  Greisenaher  däriii  zu  su-ibrn.  dass  ni»bt  Alburoi- 
nate  genug  aulgeiii.»mni»:ii  werden,  um  die  in  gewohnlicher 
(Quantität  re:s».»rbirien  Kalksalze  im  Bluiv  und  den  Transsu- 
daten zu  bindvn  und  >ir  damit  für  die  i»bysi...lvgis«.brn  Zwiske  des 
Organismus  zu  verwenden. 

Mii  dieser  Annahme,  der  .>i»*  srlbsxredei.d  einen  höheren  Werth 
als  den  einer  \ ♦rrmutbuiii:  i.i'.ijT  l'v;lfL''-:i  wullen,  ist  ab».T  di»*  Lo«a- 
lität  der  senilen  KalkablaiTfruiineii  ii-'.ii  iraii/  uu-l  ::ar  ni*  ht  erklärt. 
Warum  ist  es  gerade  das  GflasSsy^it-ni,  in  de>s»-n  \Vand»'n  die  Erd- 
salze depunin  werden?  r>ass  es  si<.h  dal»ei  uiimöglirb  um  eui  ein- 
faches Ausfallen  derselben  aus  dem  i.iri.ulireiiden  Blute  auf  und  in 
die  Wände  handeln  kann,  hal^e  i«:h  v..ihin  angeJeiiiei,  und  wenn  di»* 
Salze  erst  aus  dem  Transsudat  d»T  Vii>;t  vas-rnni  auffallen,  so  fragt 
man  fugli»:h,  warum  sie  nivht  übirall  <ii>T.  soi.dern  ;:erade  in  den 
Gefasswänden  ^ich  niederschlagen.  Ui.d  w^inan  nur  in  d«-ij  Ari«*rien. 
und  ni*.ht  «.»der  do'.h  nur  äusserst  svlieh  uiA  a'.i-.h  dann  nur  andeu- 
tungsweise in  den  \enenr  VnTade  d'T  l»-l/t»rv\;ilji,t»-  Tnisland,  dif 
Ni«htl.MMheilii:uni:  d»T  Ven»-n  i'vi  dor  seiiilvii  Vt.-rkalkuii::.  hat  natür- 
lirh  st;h«'n  seit  lange  die  AutnierkN:inikfii  «i»T  l*ath«d«i::eii  auf  si«  li 
vit-Z'-'^ren,  und  ist,  was  ja  an  si-  h  sel^r  luilie  lai:.  \«»n  nn-hren-n  N-iieii 
in  IWiehung  /u  der  \  er>«  lii»d»i:«i.  Be^  halfenheit  lii*^  Blutes 
in  Iteidt-n  Gelässarten  g^-l-ra-IiT  Ai-rdeii.  Au- h  s^heiiu  der  l in- 
stand, da^^  aussep'rdehtli'  li  iuiuti.:  dW  kl;i|  [**•],  des  linken  IbT/en^ 
und  nur  l»«- Iist  ^elTt:.  die  »i«*^  p- 4:*»i.  *.  ■:.  K;;lk^;tl/-!.  iii-rustirt  sind, 
•lieser  Ans»  haiiUMT  ^»lir  i'»->iinin;:  d;;^  \Nt:  /u  ir'l«ii.  und  ni<  ht 
njiiid^r  di»'  \'»rlivl»e.  ua^  «i»-!  «!.••  Vil- iiv:  ;!.  *\*r  Ni»t«-.  «I.e  d"«  h  auih 
arT»-ri»dl»-^  BIut  lulir»-:;.  ^.^  l-.  ii..*  1. »•!•*. »:/•■■  ■  •  •*  i.i.i«»  ::.  S««  ist  tit'iiii 
■.t.n  iii»-liren':.  Aui-ip-:.-  i'-ia;»-  '.rv  l  i.:-:^:».»  :  .Mi  k«»lil»-nsäure- 
j»*littlt  d»'>  an»'? .♦'ll':i  '.!.■;  V'-i-.'^*:.  Im  i  -^  l«  r  ia^  ii:..:i'"i-lp*  \»Thalt»-ii 
d»T  U'ideii  G»-!a^^arT»i.  .»«''s:.!  tf  .i».:.  Li.Ual/«;.  \r  laMvxorili«  li  i:»*- 
lüii' ht     w^'i-lr-ii.      Mal.     ^ai:!»-,      :.   •l-f    \  ii.»' \\.;!,.i,     lii-r-Ji   K"hl»-n^äure- 
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Spannung  doch  unzweifelhaft  grösser  ist,  als  die  der  Arterienwand, 
werden  Erdphosphate  noch  in  Lösung  gehalten,  während  dieselben  in 
letzterer  mit  ihrer  geringeren  Kohlensäurespannung  ausfallen.  Wollen 
wir  indessen  auch  ganz  davon  abseilen,  dass  die  Differenzen  in  dem 
Grad  der  Kohlensäurespannung  zwischen  beiden  Gefassarten  keineswegs 
sehr  gross  sind,  so  hat.  die  ganze  Ueberlegung  doch  nur  einen  Werth 
für  die  frei  circulirenden  Erdsalze,  nicht  für  das  Kalkalbuminat,  mit 
dem  wir  ja  in  erster  Linie  zu  rechnen  haben.  Aber  es  bedarf  dieser 
Ueberlegung  gar  nicht  erst;  denn  so  plausibel  die  Kohlensäuretheorie 
auf  den  ersten  Blick  auch  erscheinen  mag,  so  gibt  es  Einen  Umstand, 
der  meines  Erachtens  die  Unhaltbarkeit  derselben  in  schlagendster 
Weise  darthut,  nämlich  das  ausnahmslose  Fehlen  der  Verkal- 
kung in  dem  Gefässgebiet,  dessen  Kohlensäurespannung  die  niedrig- 
ste von  allen  ist,  d.  i.  in  den  Lungenvenen. 

Unter  diesen  Umständen    werden    \vir    nothwendig  darauf  hinge- 
wiesen, den  Grund  lür  die  fast  ausschliessliche  Bevorzugung  der  Ar- 
terien nicht  in  der  Beschaffenheit  des  Inhalts,    sondern  der  Gefäss- 
wände  selber   zu    suchen.     Sollten  nicht   vielleicht   in    den  Arterien 
analoge  Verhältnisse  obwalten,    wie  diejenigen,  welchen  wir  sonst  bei 
den  Incrustationen  im  Körper  begegnen,  bedeutende  Verringerung  des 
Stoffwechsels  und   Obsolescenz    des  Gewebes?     In    der  That  sind  die 
Klappen  des  linken  Herzens  und  die  gcsammten  Arterien,    soweit  sie 
Vasa  vasorum  besitzen,    auch    der  privilegirtc  Sitz    der    chronisch 
entzündlichen  Processe  am  Gefässsystem,    und  wie  gerne  die 
Schrumpfungs-    und   Verdickungsvorgänge    an  den  linksseitigen  Herz- 
klappen, sowie  die  Arteriosclerose    oder,   wie   sie  von  den  pathologi- 
schen Anatomen    genannt  wird,    Endoarteriitis  de  form  ans,    sich 
mit  Verkalkung    combiniren,    das  weiss  Jedermann.     Aber  nicht  blos 
(las,    sondern  es  sind  sogar  constant  dieselben  verdickten  Stellen  der 
Intima,    die  sog.    halbknorpligen    Platten,    in    denen    die    Ab- 
setzung der  Kalksalze  beginnt,  und  ganz  in  Uebereinstimmuug  mit  der 
lilntwicklung  der  Schwielen  und  der  Bildung  der  atheromatösen  Herde 
breitet  sich  die  Verkreidung    der  Intima    immer  von  aussen  nach  in- 
nen aus:  übrigens  ein,  wie  mir  scheint,    sehr  triftiger  Beweis  für  die 
Ablagerung    der  Erdsalze    aus    dem    Transsudat    der    Vasa   vasorum. 
Etwas    der  Sklerose    der    Körperarterien    Analoges    giebt    es    weder 
an  den  Lungenarterien,    noch    an    den    Venen;    und    wo    in    diesen 
beiden    Gefassarten    es    selbst    nur    zu    geringen    Verdickungen    und 
sehnigten  Trübungen  der  Intima  kommt,    da  handelt  es  sich  allemal 

C  oh  n  he  im,  Ailgcmeiiie  Pathologie.  ^A 
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um  Herzfehler  oder  anderweite  h«X'hgradige  Circulationsötörungen, 
wel'he  die  Errei^hun^  des  Greibeiiahen»  unmöglich  machen.  Was 
aber  die  Petrifikation  der  Media  der  Arterien  und  besonders  der  Mus- 
kelfasern anlangt,  so  dürfte  es  auch  hier  nicht  zu  gewagt  sein,  auf 
eine  Shwächung,  so  zu  sagen,  Erschöpfung  ihrer  Lebensenergie  zu 
refrurriren.  wi**  ja  au^h  ihre  Elasticität  im  Alter  f*rheblich  verringert 
ist.  Da.>>  iK'i  alledem  der  unaufhörliche  Wechsel  zwischen  Dehnung 
und  Zu>ammeiizit^hung.  srjwie  der  viel  grössere  Binnendruck,  dem  die 
Art»Tienwänd«'  ausiirsetzt  sind,  eine  Rolle  spielt,  ist  zweifellos,  und 
winl  dunh  die  Vorliebe,  mit  der  die  Abgangs-  und  Theilungsst eilen 
der  Art^Tien  zuer>t  srlerosiren  und  dann  verkreiden,  zur  Evidenz  be- 
wi^-'^en:  eine  tii-ftre  Einsicht  in  diesen  Zusammenhang  ist  uns  frei- 
lich zur  Zeit  no<li  verschlossen.  Sollte  aber  Jemand  von  Ihnen  ge- 
gen diese  ni»'iue  Deductionen  die  Verkalkung  der  Glomeruli  ins 
Feld  führen,  die  weder  Vasa  vasorum,  no<;h  Muskelfasern  haben  und 
an  d»Mien  e.«>  aucli  keine  Sklerose  giebt,  so  hat  es  mit  deren  Verkal- 
kung auch  eine  völlig  andere  Bewandtniss.  Denn  die  Erdsalze,  welche 
auf  den  Gefassknäueln  der  Bowman'schen  Kapseln  sich  ablagern, 
sind  gar  nicht  aus  dem  gewöhnlichen  Transsudat,  sondern  aus  dem 
Harn  ausgefallen,  und  haben  deshalb  durchaus  dieselbe  Bedeutung, 
wie  der  Kalkinfarct  derPvramiden  oder  die  Kalkincrustationen 

■r 

rler  Epithelien  in  den  gewundenen  Harncanälchen:  sie  sind  ausge- 
fallen, weil  der  Harn  wegen  zu  g^Tinger  Acidität  sie  nicht  in  Lösung 
zu  erhalten  vermocht  hat. 

Bei  unseren  bislierigen  Erörterungen  haben  wir,  wie  Ihnen  ver- 
muthlich  schon  aufgefallen  ist,  ein  Gewebe  gar  nicht  berücksichtigt, 
welches  doch  in  der  Geschichte  der  senilen  Verkalkungen  einen  ganz 
hervorragenden  Platz  einnimmt,  nämlich  den  Knorpel.  Wie  erklärt 
es  sich,  dass  die  Knorpel  der  alten  Leute  so  regelmässig  verkalken? 
Entzündungen  giebt  es  in  dem  eigentlichen  Knorpelgewebe  nicht,  und 
auf  eine  wesentliche  Verringerung  des  StoffwechseLs  zu  recurriren, 
dazu  wird  man  bei  einem  gefässlosen  Gewebe,  dessen  Stoffwechsel 
gewis>  niemals  ein  besonders  lebhafter  gewesen  ist,  schwerlich  ge- 
neigt sein.  Atrophische  Vorgänge  fehlen  allerdings  au<h  im  Knor- 
pelgewebe (h»r  Greise  ni«ht.  Ganz  im  Gegentheil  ist  die  faserige 
Zerklült  uiig  oder  un  best  artige  Degen  erat  ion  desselben  nebst  einer 
gewi^sen  Si  hrunipluni:  und  Eintrocknung  ein  so  häuCg(\s  Vorkomm- 
niss,  das.s  man  sie  z.  I>.  in  den  Hippenknorpeln  alter  Menschen  fast 
niemals  MTmi.ssi.     Aber    alle    Speculationen    über    die  Ursachen    der 
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Knorpelverkalkung  im  Greisenalter  sind  vollkommen  müssig,  weil  es 
eine  bleibende  Petrification,  wie  an  den  Arterien,  am  Knor- 
pel gar  nicht  giebt.  Vielmehr,  wenn  sich  Erdsalze  im  Knorpelge- 
webe niederschlagen,  so  ist  das  immer  nur  ein  provisorischer 
Vorgang  und  auch  bei  den  Greisen  nichts  als  eine  Vorstufe  der 
echten  Verknöcherung.  Wie  es  kommt,  dass  dies  Verhältniss  so 
vielfach  verkannt  worden  ist,  weiss  ich  nicht,  aber  dessen  können  Sie 
absolut  sicher  sein,  dass,  wenn  Sie  beim  Durchschneiden  der  Rippen- 
knorpel auf  einen  für  das  Messer  unüberwindlichen  Widerstand  stos- 
sen  oder  wenn  der  Schildkuorpel  sich  nicht  auseinanderbiegen, 
sondern  nur  brechen  lässt,  Sie  nicht  verkalkten  Knorpel  statt  des 
hyalinen  vor  Sich  haben,  sondern  echten  spongiösen  Knochen 
mit  Mark.  Die  Ausdehnung  und  der  Sitz  dieses  Knochengewebes 
kann  sehr  verschieden  sein;  in  den  stärksten  Fällen,  so  nicht  selten 
am  Kehlkopf,  ist  der  ganze  Knorpel  durch  Knochen  ersetzt,  während 
man  bei  den  Rippenknorpeln  zuweilen  nur  eine  periphere  Knochen- 
schale, in  anderen  Fällen  gerade  einen  centralen  Knochenheerd  von 
grösserem  oder  kleinerem  Umfange  trifft:  das  hängt,  genau  wie  bei  der 
physiologischen  Knochenentwicklung,  von  der  Richtung  ab,  in,  und 
der  Lebhaftigkeit,  mit  welcher  die  Blutgefässe  vom  Perichon- 
drium  her  in  den  Knorpel  hineinwachsen. 

Haben  wir  es  hiernach  bei  der  in  Rede  stehenden  senilen  Ver- 
änderung der  Knorpel  nicht  mii  einer  Petrification,  sondern  einer  Os- 
si fication  zu  thun,  so  verliert  der  Process  jede  Analogie  mit  der 
Arterienverkalkung  und  tritt  im  Gegentheil  in  direcle  Beziehung  zu 
dem  normalen,  physiologischen  Knochenwachsthum.  Denn  ursprüng- 
lich ist,  wie  Sie  wissen,  fast  das  gesammte  Sk(»lett  knorplig  präfor- 
mirt,  und  erst  im  Laufe  zunächst  der  embryonalen  und  dann  der 
kindlichen  Entwicklung  wird  allmälig  der  Knorpel  überall  durch  Kno- 
chen ersetzt,  so  dass  schliesslich  nur  diejenigen  Knorpel  übrig  blei- 
ben, welche  man  deshalb  als  permanente  bezeichnet,  nämlich  die 
Rippenknorpel,  die  des  Kehlkopfs,  der  Trachcm  und  Bronchien  und 
die  Gelenkknorpel.  Wodurch  es  bewirkt  wird,  dass  diese  Knorpel 
von  d(M*  N'erknöcherung  verschont  bleiben,  entzieht  sich  bislang  unse- 
rer Einsicht;  nur  soviel  lässt  sich  unbedenklich  statuiren,  dass  diese 
Ausnahmestellung  mit  der  Function  zusammenhängt.  Auch  fürchte 
ich  nicht,  dass  Sie  mich  missverstehen,  wenn  ich  es  als  eine  jeden- 
falls sehr  weise  Einrichtung  der  Natur  bezeichne,  dass  die  pennanen- 
ten  Knorpel  dem  Eindringen  der  Gefässe,  so  lange  ihre  Ernährung  und 
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Beschaffenheit  eine  normale  ist,  zu  widerstehen  vermögen.  Jedenfalls 
>eh»*n  Sie.  worauf  ich  hinaus  will.  Wenn  die  volle  Integrität  der  Er- 
nährung des  Knorpels  dazu  gehört,  ihn  vor  dem  Eindringen  der  Ge- 
fas6e  zu  U'waliren,  so  muss  Alles,  was  die  Ernähruns:  beein- 
trärhtigt.  auch  die  Gefahr  der  Verknörhcrung  mit  sieh 
führen.  So  erklän  sich  die  alte  Erfahrung  der  Chirurgen  und  ex- 
periraentirenden  Pathologen,  dass  im  Gefolge  einer  Frartur  oder  eines 
and»-ren  Trauma  an  den  permanenten  Knorpeln  des  Menschen  und  der 
Säusrethiere  sanz  gewöhnlich  eine  Ossification  der  betroffenen  Stelle 
eintritt,  so  aurh  die  umschriebenen  Verknöiherungen  an  denjenigen 
Stellen  der  Respirati^nsknorpel,  in  deren  unmittelbarer  Nähe  ein  ent- 
zündlicher <:>der  ulceraiiver  Prot-ess  sich  eiablirt  hat,  wie  beispiels- 
weis«*  der  Gies>b»vken-  und  Ringknorpel  bei  tubereulösen  Geschwüren 
der  Stimmbänder-*.  Was  aber  hier  bei  jugendlichen  Indiriduen  ein 
Trauma  oder  eine  Circulationsstöruns  bewirkt,  das  ist  im  Alter  das 
Ergebniss  der  senilen  Zerfaserung  und  Atrophie.  In  den  atrophischen 
Knorpel  wachsen  die  Gelasse  hinein,  bringen  einerseits  die  Kalksalze 
herbei,  eröffnen  andererseits  in  der  bekannten  Weise  die  Knorpelhöh- 
len, und  indem  nun  Osteoblasten  und  Markzellen  pnxlucirt  werden, 
entsteht  allmälis  das  tvpische  Knochengewebe  mit  regulärem  Mark 
an  Stell«.*  d»*s  friihf^ren  Knorpek.  Hiemach  >ind  also  auch  die  mehr- 
srenannten  Knorpel  in  Wirklichkeit  kein»*swegs  so  permanent,  wie 
diese  ihre  Bezrichnuni:  es  anhiebt:  sie  halten  sirh  nur  ausserordent- 
lith  lanire  in  ihrem  Jusendzustand.  d.  h.  knorplii:,  schlii-sslich  aber 
entg«."hen  ^ie  so  wenig,  wie  die  übrigen  knorpligen  Theile  des  Skeletts, 
ihrem  resrulän^n  Schicksal,  nämlith  der  Verknöiheruuji.  Mit  diestT 
An>';hauung  >teht  es  auch  nirht  im  Widersprurh,  dass  die  Gelenk- 
knorpel selbst  im  höihsten  Greisenalter  knorplig  zu  bleiben  pflegen. 
Denn  tlerAiniphie  unterliegen  auch  sie  und  oft  sogar  in  sehr  hohem 
Maas^e:  aber  dunh  die  Atniphie  wird  die  Ossification  zwar  überhaupt 
erst  ennögli<hi,  es  wird  ihr  «ladurh  cewissennassen  der  Boden  be- 
reit«t,  ab»  r  da>  ^-iiTt-ntlirb  Besuniinrn«b*  b«M  dem  iraiizen  Vorgang  sind 
dir  G»*fä>s»',  iin«i  'li»*^♦•n  wird  durh  d*'n  pennanent»*n  Dnuk,  wel- 
chen dir  in  ('Viina«  t  stcht-ndtMi  (.ielenkflä«hrn  btM  alb'n  IWesniniuen 
grgi'ii  riiiiii.drr  au>iibrn.  «la^  Kind  ringen  iinniöülirli  gematht. 
Um  das  Ihnrn  ^«»furt  plau>ibrl  erb«  lirjnen  zu  la^^cn.  erinnere  irh  Sie  daran, 
da>^  >"i:itr  iiu>  d*T  Fortalzrit  präexi^rircnde  Synovialgefcst^  im  Knie- 
iT'drnk  /ur  Atrnphir  und  /um  S  hwund  gebnuht  wenlrn,  wenn  nach 
drr  Gf-burt  die   (ielrnkflärhrii    si«  h    reirtdmässiir    se^en    einander    be- 
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wegen.  Auch  beweisen  die  verhältnissmässig  so  häujSgen  knöchernen 
Ankylosen  bei  alten  Leuten  deutlich  genug,  dass,  wenn  einmal  die 
Gelenke  auf  pathologischem  Wege  festgestellt  sind,  auch  die  Verknö- 
cherung der  Gelenkknorpel  im  Alter  nicht  ausbleibt. 


Nachdem  ^vir  soeben  in  der  senilen  Knorpelossification  einen  Pro- 
cess  kennen  gelernt  haben,  der  falschlich  zu  den  Verkalkungen  ge- 
rechnet zu  werden  pflegt,  mag  es  gestattet  sein,  mit  wenigen  Worten 
noch  eines  andern  pathologischen  Hergangs  zu  gedenken,  der,  wenn 
er  auch  gleicli  falls  nichts  mit  den  Verkalkungen  zu  thun  hat,  immer- 
hin doch  zum  Stofl'wechsel  der  Erdsalze  im  Körper  in  unleugbaren 
Beziehungen  steht,  nämlich  der  Geschichte  der  Kalkconcremente 
oder  Kalksteine.  Dass  ein  Theil  derselben  echten  Incrusta- 
tionen  mit  Erdsalzen  seinen  Ursprung  verdankt,  habe  ich  vorhin 
schon  hervorgehoben;  so  die  Venensteine,  die  verkalkten  Thromben, 
die  Luugenstcinc,  die  incrustirte  eingedickte  Eitermassen  in  Bronchi- 
ectasen  oder  sonstigen  Cavernen  der  Lunge  darstellen.  Auch  von 
allen  in.  den  Harn  wegen,  resp.  bei  hochgradiger  Phimose  im 
Präputialsack  gefundenen  Kalkconcrementen  brauche  ich  nicht  erst 
zn  wiederholen,  worin  die  Ursache  des  Ausfallens  der  Erdsalze  aus 
dem  Harn  zu  suchen  ist.  Auch  bei  der  Entstehung  der  Gallensteine 
betheiligen  sich  die  in  der  Galle  gelösten  Kalksalze,  indem  eine  schwer- 
oder  unlösliche  Verbindung  von  Gallenfarbstoff  und  Kalk  den  Kern 
weitaus  der  meisten  Steine  bildet  2'.  Ein  ganz  besonderes  Interesse 
aber  haben  neuerdings  die  in  der  Mundhöhle  und  ihren  Adnexen 
vorkommenden  Concrementc  gewonnen,  als  da  sind  der  Zahnstein, 
dann  die  Speichelsteine  und  die  Steine  in  den  Crypten  der  Ton- 
sillen, und  zwar  weil  diese  alle  auf  Bacterienwirkung  zurückzu- 
führen sind.  Dies  ist  zuerst  für  die  Speichel-  und  Zahnsteine  von 
Maas  und  Waldeyer-^,  ganz  kürzlich  von  Klebs^''  auch  für  die 
Tonsillarsteine  gezeigt  worden,  bei  denen  allen  die  mikroskopische 
Untersuchung  als  organische  Grundlage,  die  nach  der  Auflösung  der 
Erdsalze  übrig  blieb,  dichte  Bacterienhaufen  nachwies.  Klebs,  der 
die  Natur  dieser  Mykose  näher  studirt  hat,  hält  die  betreffenden 
ßacterien  für  identisch  mit  Remak's  Leptothrix  buccalis,  und  ist  der 
Ansicht,  da.ss  die  Leptothrix  den  Kalk  aus  allen  seinen  Verbindungen 
heraus  sich  zu  assimiliren,  resp.  nach  aussen  in  Form  von  kohlen- 
saurem Kalk  abzuscheiden  vermag,  nach  Art   von    kalkabscheidenden 
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Meeralgen.  Den  Kalk  entnimmt  die  Leptothrix  der  grossen  Haupt- 
masse nacli  einfach  den  Erdpliosphaten  und  den  Bicarbonaten  der 
festen  und  flüssigen  Nahrung,  resp.  des  Mundsaftes,  unter  Umständen 
aber  auch,  wenn  der  Zahnschmelz  Defecte  oder  Risse  darbietet,  dem 
Zahnbein.  Die  sog.  Zahncaries  ist,  wie  Leber  und  Rotten- 
stein^«  dargelhan  haben,  ein  Desiructionsprocess,  der  einzig  und 
allein  durch  Leptothrix  Wucherung  bedingt  ist.  Soweit  die  Lep- 
tothrixmassen  in  den  Zahnkanälchen  vordringen,  wird  zuerst  das 
Zahngewebe  entkalkt  und  dadurch  erweicht,  weiterhin  aber  zerfallt 
es  vollständig.  Welches  freilich  der  chemische  Process  ist,  mittelst 
dessen  die  Leptothrixniassen  diese  Kalkentziehung  zu  Wege  bringen, 
davon  wissen  wir  nicht  mehr,  als  von  den  chemischen  Vorgängen  bei 
der  Knochenresorption  durch  die  Myeloplaxen. 


Den  Einfluss  der  Verkreidung  der  Herzklappen  und  der  Arterien 
auf  die  Blutbewegung  haben  wir  an  früheren  Stellen  eingehend  be- 
sprochen. Ueber  die  Bedeutung  der  übrigen  Verkalkungen  lässt 
sich  Allgemeines  kaum  sagen,  überdies  aber  ergiebt  sich  das,  was 
man  etwa  sagen  könnte,  einfach  aus  der  Aetiologie.  Denn  wenn  es, 
wie  wir  ja  sehr  überwiegend  feststellen  konnten,  obsolescirte  oder  gar 
necrotische  Theile  vsind,  die  sich  mit  Krdsalzen  incrustiren,  so  involvirt 
das  ja  von  vorn  herein,  dass  die  verkalkten  Partieen  fiir  den  Orga- 
nismus functionell  so  gut  wie  werthlos  sind.  Ob  aber  die  kal- 
kigen Concremente  krankhafte  Erscheinungen  herbeiführen,  das  hängt 
naturgomäss  einestheils  von  ihrer  Grösse,  anderntheils  von  <ler  Stelle 
ab,  an  der  sie  sitzen. 
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Cbemdatth^  üebciäiü— ng  Aller  bn  KSrper 

des  phjliolegMchea  KdqMiecsL      MSstaag  umd    fettige  Atrophie      Fet- 
iBÜhratioB  umd  DegCBsation.      Cnmlliigfifhkm   ■irphiilofiwfcii    EjitenoL     Cbt- 


Fettsacht.  Terfeaniif  kisdüdier  Knorpel  umd  ntch  m irTiii ili i  Geachvölite. 
YcffBCtBDg  in  Folge  too  puholofiscli  bedingtCB  SiniiiiiffBiBg<l-  Tcrfectnafcn  ab- 
Saiitcher  umd  phthisisdier.  resp.  aaderyeit  kmchektitcher  ladiridaM  wrf  4er  Cieiie. 


Veifetuuigcn  nadi  Alkobolismms  duoa.  md  dvrch  Ti iiipf i  mii  iii  iff i iif       Phos- 
pkorismvs    acstiu.      Acute    Leberatrophie.     Acute    fettige    DegcBcratioa    der    Nco- 


Locale  fettige  Atrophieen  in  Folge  tob  Behinderung  der  nrttrieQen  Bhitr 
nfohr.  StammgsfKtniere.  Leberänhose,  Bright'scbe  Nine.  Cholenniere  etc.  Verfettong 
gelShmter  Maskeln.  Fettige  InToIntioB  des  Uten».  V^dettong  |.iflMiiMii  Ge- 
Khvülste,  aherExsadMe  und  fremder  KOrper  in  der  Bauchhöhle  lebetuler 

Terfettnngeo  im  NerTentystem. 

Bedeatnng  der  Terfettnngen. 


Cnt^r  den  krankhaften  Störunü^n,  weKhe  den  Stoffwe».h>eI  der 
onrani>«hfn  G^websN?>tandiheile  hetp-ffen,  idbt  es  keine,  welche  sich 
an  Häufiskeit  mit  der  Verfettun::  nu>s«^n  könnte.  Einzelne  Organe 
und  Gewebe,  wie  die  Leiter,  auch  die  Nitren,  dann  da^  Herz  und  die 
Gefasse,  sind  in  dies»^r  Hinsicht  ganz  be>':'nders  l»evorzugt:  indess  ist 
es  keine  Cebertreibun^,  wenn  ich  >iii:c,    dass  in    jedem  GeweU\    das 

.  _  « 

normaler  W»^is*r  kein  fn-io  ungelö>t»->  Feri  cüthält,  gelegentli-  h  grüss»*re 
«jd^*r  kleinere  Tr»pf»'n  dav'»n  gef'indtn  werd»*n.  Al»er  li»*g!  ilarin 
wirklich  »nwas  Krankhaftes?  Sind  wir  ni-ht  vi»dmehr  gewöhnt ,  in 
einem  i:ewivs».'n  R»^ichthuni  an  Fetr  sogar  ♦•in  zuverlässiges  Kriterium 
de>  W^hlU/tiiidoii-?  ut.d  Miih»'i;d»^r  <ic>un'ihc:T  zu  erkennen?  Das  ist 
vi'illk'»mmen  ri«htig,  uiiil  d^-r  l  ni>Tand.  da^^  F»nt  in  den<*-lb»^n  Ge- 
w»l^r».  den^'Uw^n  Lokalitäten  unter  d»*n  allervers  hieden>teri  Verhält- 
tii^^fi  ^i«  h  anhauten  kann,  hat   >».-it   huiiZ*-  'ia>  l!iT»r»'»e  der  denkenden 
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Pathologen  erregt.  In  den  Zellen  der  Rippenknorpel  kleiner  Kinder^ 
die  im  stärksten  Wachsthum  sich  befinden,  trifft  man  gewöhn- 
lich etliche  grosse  Fettropfen,  die  sich  in  Nichts  von  denen  unter- 
scheiden, welche  die  Knorpelzellen  derselben  Gegend  bei  alten  Leuten 
erfüllen;  die  Leber  von  Schwindsüchtigen  ist  nicht  selten  gerade  so 
verfettet,  wie  die  der  Säufer  oder  von  Menschen,  deren  Diät  eine 
überreichliche  ist,  und  wenn  das  Fleisch  gerade  der  bestgenährten 
Rinder  und  Schweine  regelmässig  von  Fett  durchwachsen  ist,  so  er- 
reicht doch  diese  Durchwachsung  die  höchsten  Grade  bei  den  verschie- 
denen Formen  intensiver  Muskelatrophie  (vgl.  p.  504).  Um  aber  in 
dieser  Beziehung  von  vorn  herein  jeden  Zweifel  auszuschliessen,  so 
bemerke  ich  ausdrücklich,  dass  es  chemische  Unterschiede  bei 
den  ihrer  Natur  nach  so  heterogenen  Verfettungen  nicht 
gibt.  Wo  Fett  im  mensclilichen  Körper  vorkommt,  gleichgiltig 
welches  die  Ursache  seines  Auftretens  sein  mag,  da  handelt  es  sich 
immer  um  eine  Mischung  der  drei  wohlbekannten  Glyceride  Tripal- 
mitin,  Tristearin  und  Triolein.  Dadurch  vereinfacht  sich  freilich 
unsere  Aufgabe;  aber  auf  der  andern  Sdte  tritt  durch  diese  Ueber- 
oinstimmung  die  anscheinende  Paradoxie  der  Verfettungen  in  ein  um 
so  grelleres  Licht.  Lassen  Sie  uns  nun  versuchen,  ob  es  gelingt,  an 
der  Hand  der  physiologischen  Thatsachen  eine  Lösung  des  Problems 
durchzuführen! 

Wenn  wir  von  dem  in  den  Flüssigkeiten  und  Geweben  des  Kör- 
pers gelöst  vorkommenden  Fett  absehen,  so  findet  sich  dasselbe  in 
Tropfen  normaler  Weise  im  eigentlichen  Fettgewebe  des  subcu- 
tanen Panniculus,  des  Mesenterium,  des  Mediastinum,  der  Nieren- 
fett kapsol  u.  s.  w.,  ferner  im  Knochenmark',  dann  in  den  Talgdrüsen 
und  den  Milclidrüsen  während  der  Lactation,  endlich  sehr  gewöhnlich 
auch  in  der  Leber.  Fragen  wir  nun,  woher  dieses  Fett  stammt,  so 
ist  es  ja,  nach  den  zahlreichen  darüber  geführten  Discussionen  gegen- 
wärtig ausser  allem  Zweifel,  dass  dasselbe  zu  einem  Theil  nichts 
anderes,  als  unt  der  Nahrung  fertig  zugeführtes  Fett  ist.  Be- 
treffs des  Modus  und  der  Form,  in  welcher  die  Fette  zur  Resorption 
gelangen  und  im  Blute  circuliren,  sind  allerdings,  ^vie  Ihnen  zweifel- 
los bekannt  ist,  die  Akten  noch  nicht  geschlossen  *,  und  noch  weniger 
Sicheres  weiss  man  darüber,  wie  der  Organismus  die  Ueberführung 
der  aufgenommenen  Fette  in  die  Fettzellen  bewerkstelligt.  Allein 
diese  unzureichende  Kenntniss  thut  der  Thatsache  keinen  Eintrag, 
dass  die  Nahrungsfette  im  Körper  augesetzt  werden  können  und  sehr 


if 
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p^wöhnlirh  auiroseizt  werden:  auth  wissen  wir,  Dank  den  Cntersu- 
ohuncen  von  Radziejewskv,  Voit,  Hoffniann  u.  A.',  soviel  von 
den  IVdiuirimsron  und  Details  dieses  Fettansatzes,  dass  wir  in  den 
rr^tireiiannteu  Lokalitäten  des  natürlichen  Vorkommens  des  freien 
FtMies  aihh  die  Depots  erkennen,  in  welchen  das  Nahrungsfett  ab- 
5:elai:ert  wird.  \Venii:>tens  dürfte  der  Uebercanjr  des  letzteren  in  die 
Zellen  des  eijrentlirhrn  Fettirewel>es,  de^  Kn«xhenmarks  und  der 
l.eler,  >owie  in  die  MiKh  in  einer  Weise  festgestellt  sein,  die  den 
si'härlVien  Anfonleruniifn  zu  irenügen  scheint.  Al»er  nicht  minder 
sicher  ist  es,  dass  der  i^nranismus  auch  Fett  ansetzt,  wenn  ihm 
keines  mit  der  Xahnnisr  zusieluhrt  wird,  d.  h.  als«:»,  dass  er  selbst 
Fet!  /u  bilden  vermag\  Nachdem  in  dieser  Beziehung  lange 
Zeil  die  KohienhNdrate  in  Anspruch  irenommen  waren,  ist  es  bekannt- 
liih  ViCuerdirii-s  höchst  unwahn-.heir.lih  geworden,  dass  wirklich  aus 
du^i  r.  ienial>  Fette  hervorstehen,  während  es  um  >•>  mehr  an  Sicher- 
heil  ii-.^wonuev.  hat,  da>s  aus  Eiwviss,  unter  Absfoliung  eines  stick- 
sioin),'^jTio^u  AtoUKompl-Acs,  Fett  »i.Tstehen  kann.  Die  Beweise  hier- 
für, lie  Ihr.en  aus  der  rh\>ioi  ^ire  ü-läufiü  s:r.d,  an  dieser  Stelle  zu 
>Ä:«\?rrV;.^ler.,  dart*  :  h  .:r.:  s-  e*>*r  \:r.>: rlassrr. ,  als  Si*»  sehr  bald  eine 
Kc:h;^  Xv^n  rhatN^i  '-e-.  ar.>  d-r  FatV.  •]  :•£■•'  k-r.r-vr.  lernen  weiden, 
^!:.r.r-  <i:T>^^  Annah^i  e  au:>  IV^v  .^v.  -Tiver.  £T^\r^r\  sind.  Wo,  in 
w:..r.!r.  v»ri,i:;iv,  d:T>F-*:,v:  >;.;.*..:,;  ,ii->  E:^-:>cs  £•?>.  hir^hi ,  darüber 
s.v.,:  w  r  v,:.h:  ivr.v.i^v,:  ■.•.:rr.  >.••:.  D:kS>  i:r  Zj^Uv-t.  1er  Milch- 
u:..:  y.s'.i  ir.;>- :-  .v.t>  Fa  ikr!:  rrs -j-r.,  s^-'r.;  ttv-^  i.  i-^c?er  Zweifel 
At't'T   .;.;v:\:.;:-  F:::^:;-.::  i".  aus   ::rT  Fi::  l\r:r,    :.i:    i>?    >:b    soeben 

•*:>-^dkv.:  •:  :;v.:  :•■>  v.  ".:•  "-ta  -•  »  >.T7ir.k:  oS-t.  -Lr-i  ii.h:  vielmehr 
.:*     .';■  *  :•    ■   :>:■     *.^»>     ::k7.7:',      I^r  *r    r»^:    Fmstände 

^.7.:  •  •■:*:.■.•;.  "  •  •  y.T>  ••  ".^i-j:  '.i"!:»-:  ■'^Tsr-iT^-r:  icf  i^r  einen 
S-  ;•-;...  *;  .-..■  .:«:-  S.*;..'  .es"-"  k: .  •>»•:£>  i.-*  T-iTS'hkr:  i-^Ti  zu 
>:    ■ .   ■  --v   '    ■  \   •.       ■-'   ■.   ■■  •'     :.>•:  ".-jr   i2i~i->.   ia.'NS  man 

.  '   ^       ^  X      -   **•*    X  ^~      ^x       r  ;.-  '    V-—  — -f-.    :  .  1    ranz 

V     .,  -        ^  .        .♦  ..-      -v       .  *    -     .^     V      -•:    Tb'  ■>-    'Äznb-h 

"  ^^     ^  ^  »-     •  *.::••:    V- •  T LZ.  ^i*  i  iA> 

»  X  ^  •         •  .  ->■'    w^   • .—    ^  >Trkr^s?^c^ 

.     ^  *       ^        '^     ■        '     ^    ".   *-■       !  ii-"~v  -      i"**. :-■■?!       N*>f^lk^1.. 
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dessen  das  Fett,  vermuthlich  durcli  eine  Reihe  von  Zwischenstufen 
hindurch  S(?hliesslich  zu  Kohlensäure  und  Wasser  verbrannt  wird. 
Dazu  aber  bedarf  es  des  Sauerstoffs,  und  es  ist  eine  uralte  Er- 
fahrung, dass  alle  diejenigen  Bedingungen,  welche  den  Gaswechsel 
des  Blutes  erhöhen,  dem  Fettansatz  hinderlich  sind,  die  entgegen- 
gesetzton ihn  befördern.  Menschen  und  Thiere,  welche  viel  Muskel- 
arbeit verrichten,  werden,  wie  Jedermann  weiss,  nie  fett,  und  der 
Thierzüchter  hält  das  Thier,  das  er  mästen  will,  in  möglichster  Ruhe. 
Auch  der  günstige  Einfluss,  welchen  eine  an  Kohlenhydraten  reiche 
Nahrung  auf  das  Fettwerden  hat,  läuft  darauf  hinaus,  dass  der  Sauerstoff 
sich  zunächst  und  vorzugsweise  mit  den  so  leicht  zersetzlichen  Kohlen- 
hydraten verbindet,  und  so  für  die  Fettverbrennung  nicht  genug  von 
ihm  übrig  gelassen  wird.  Fett  bleibt,  mit  einem  Worte,  dann  liegen, 
wenn  ein  Missverhältniss  zwischen  Fettbildung  und  Fett- 
verbrennung zu  Ungunsten  der  letzteren  gegeben  ist,  und 
dies  Missverhältniss  entsteht  naturgemäss  bei  relativem  Mangel  dis- 
poniblen SauerstoflFs.  Dass  es  dabei  völlig  gleichgültig  ist',  ob  das 
Fett  als  solches  in  der  Nahrung  dem  Körper  zugeführt  oder  ob  es 
erst  im  Körper  durch  Eiweissspaltung  entstanden  ist,  das  habe  ich 
bereits  angedeutet,  und  das  ergibt  sich  als  etwas  selbstverständliches 
aus  der  Identitüt  alles  im  Organismus  vorkommenden  Fettes;  doch 
würde  das  auch  seine  Gültigkeit  behalten,  selbst  wenn  man  die  Fälle 
mit  berücksichtigen  wollte,  in  denen  nach  künstlicher  Fütterung  ein 
fremdes  Fett  im  Organismus  sich  abgelagert  hat. 

Sobald  Sie  diese  Ueberlegungen  festhalten,  wird  Ihnen  sofort  ein- 
leuchten, dass  Fett  im  Körper  unter  diametral  entgegengesetzten  Um- 
stünden auftreten  kann.  Für  einmal  nämlich  bei  sehr  guter,  reich- 
licher Ernährung.  Wenn  ein  Individuum  nicht  blos  so  vielEiweiss 
und  Fett  geniesst,  als  zur  Erhaltung-  seines  Ei  weiss-  und  Fettbestandes 
—  um  mit  Voit  zu  reden  —  erforderlich  ist,  sondern  noch  darüber 
hinaus  überschüssiges  Fett  oder  überschüssiges  Eiweiss,  so  wird  es, 
sobald  die  Sauerstoffzufuhr  nicht  in  entsprechendem  Grade  zunimmt, 
noch  wendig  Fett  ansetzen.  Welches  der  Grund  dieses  unzurei- 
chenden SauerstofFzutritts  ist,  kommt  dabei  nicht  in  Betracht,  und 
geringe  Muskelaction  oder  der  Genuss  von  viel  Kohlenhydraten  kann 
dafür  dieselbe  Rolle  spielen,  als  irgend  ein  pathologisches  Moment, 
welches  die  Sauerstoffaufnahrae  ins  Blut  verkleinert;  reichliche  Fett- 
zufuhr scheint  ja  überdies  nach  Voit  an  sich  auf  die  SauerstofFaufnahme 
einen    verringeiiulcn  Einfluss  auszuüben.     Unter    diesen  Verhältnissen, 
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>Yio  sie  absiclulirb  bei  der  Mästung  herbeigeführt  werden,  bleiben 
alle  Organe  und  Gewebe  in  vortrefflicher  Beschaffenheit,  während  sich 
zugleich  Fett  im  K(>r|)er  anhäuft.  Dem  gegenüber  kann  oder  viel- 
mehr muss  eine  mangelhafte  Oxydation  eine  Ablagerung  von  Fett  im 
Organisnnis  auch  zur  Folge  haben,  wenn  nicht  soviel  Eiweiss  auf- 
genonmu»n  wird,  als  zum  Ersatz  des  Verbrauchten  nöthig  ist,  wenn 
sich  also  der  Eiweissstand  <les  Körpers  verkleinert.  Prin- 
cipiell  ist  es  auch  hi(Tfiir  irrelevant,  ob  das  nicht  verbrannte  und 
deshalb  liegen  ldcil)cnd»^  Vvi\  eingeführtes  Nahrungsfett,  oder  ob  es 
aus  Eiweiss  abgespalten  ist.  Denn  das  Resultat  ist  in  beiden  Fällen 
das  gleiche:  der  Körper  nimmt  an  Fett  zu,  während  er  an  Eiweiss 
verarmt,  oder,  mit  anderen  Worten,  auf  Kosten  seines  Eiweiss. 
Lediglich  für  die  Lokalität  der  Fettablagerung  kann  in  diesen 
Fällen  <lie  Verschitnlenheit  der  Fettquelle  von  Bedeutung  sein. 

Fragen  wir  nämlirh,  wo,  an  wehhen  Stellen  des  Organismus  das 
Fett  abgelagert  wird,  si^  habe  ich  Ihnen  bereits  angeführt,  dass  das 
Nahningsfett  inmuT  nach  den  mehnTwähnten  Depots  des  Fettgewebes, 
des  Knoihenmarks,  der  ^lilchdriisen  und  der  Leber  übergeführt  wird, 
um  hier  sich  bis  auf  Weiteres  anzuhäufen,  resp.  für  die  Milch-  und 
iiallenprodiiition  vcrwciiict  zu  wenlen.  Durch  welche  Einrichtungen 
diese  Deponirung  des  Fetto  in  di»*  Fettzellen  etc.  bewerkstelligt 
wird,  ob  besiuidere  Eiirenschafien  der  betreffenden  Gefasse  oder,  was 
an  sich  das  Wahrsiheinlieh<t»'  ist,  l^tsondere  Fähigkeiten  der  Zellen 
oder  vielleicht  i^eidcN  die  Fi'tttranssudatiou  und  Fettaufnahme  ermög- 
licht*. da>s  wissen  wir  ebensnwtMiii:.  als  <ienauen*s  über  eine  etwaige 
S\nthese  au<  Spaltpr-nbiiten  «lo  NahruuiTsft^ttes  festgestellt  ist. 
Aber  da^s  «Üo  «renannteu  l.»»kalitäten  durch  irewisse,  wennschon  n<K-h 
unbekannte  Kiireniliiiiuli.  bkt^itcn  /nr  F*MtaMa;:enmfr  besonders  pradis- 
ptuiirt  >intl.  wiril  am  BiM'M.  -ladur«  h  b»'\vit'<»MK  da»  auch  dasjenige 
Fett.  \\t»l  ln^N  l.,'i  i;i'crllii»i::er  Ei\\fi^ vitV.hr  •lunh  Abs|>altung  ent- 
steht, '\\\  !i''^"v.  Iv'^-TN.'ir«  .  n".  h  av.^.in;ni''!i.  IV'i  geniästeten  Thieren 
ui'iC  Mcn^  h'ii  l::-'!  ■::  v  r.  ^^'l  l.--^  -•:  h  i.»-  Zu>amm»Mi>»*t/uni:  d«T 
NaSv".;-.::  :.'•>>  »-v.-.  ^.-i:.  t..;..  :.i^  V""  -.uww^-r  Mir  a;i  •li»-<fn  Stellen. 
UV"]  ■.]""■• -^  i^:  .V  .i;r  h  »aj  r'>^-- V.  rv-,  l;vv..-'i.:v'  VilUx  bb»'*  fiir  da^ 
M;l  ■■.;••:!.  >.■'.!•'  .;■;  !•  :"  ".;;-  i- ^  /t-li-- "^\"i--^  ku*\  d»'>  Kni^ehen- 
n-.ivk^  v.i»  1«'\\  •^'  ..    :..^^     -  «■•..■.'.  i- -^'Tj»':'!  Wfi'^e    liei    fetthal- 

!i.'.  V  \M-^  li'.  :•!!!'  ■ '*  .  ..'T  ••'»X.  NX-  i::i,i  k«thlenli\dratreif*hf^ni 
Ma^-'v.Mrr  pr.^iM  -p  ".'  '.  ..•..!::»  ^r*.  !.•*'  \^.rl.  Da>  ist  augenM.-hein- 
i;         \:    -i.i  ;..i    i'   !i.   l.  ^^    ..-    !•**.    "^^'-i  '  ♦"*  in   «b'i.  Zeihen  der 
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verschiedenen  Gewebe  aus  Eiweiss  abgespalten  und  niolit  an  Ort  und 
Stelle  sogleich  weiter  verbrannt  wird,  aus  den  Zellen  austritt  und 
durch  den  Säftestroni  von  diesen  seinen  Bildungsstätten  in  die  Re- 
servoirs übergeführt  wird.  So  geschieht  es  sicher  bei  dem  überschüssig 
producirten  oder,  wie  es  kürzer  bezeichnet  werden  kann,  dem  Mäs- 
tungsfett. Wie  aber,  wenn  gleichzeitig  mit  der  Fcttproduction  der 
Eiweissgehalt  des  Körpers  abnimmt,  wenn  Fett  auf  Kosten  des  Ei- 
weiss entsteht?  Wird  es  auch  dann  in  den  Depots  aufgespeichert? 
Sofern  es  Nahrungsfett  ist,  ganz  gewiss,  da  sich  in  keiner  Weise  ab- 
sehen lässt,  wie  unter  diesen  Umständen  eine  Aenderung  der  Gesetze 
der  Fett<jirculation  im  Körper  resultiren  sollte.  Das  braucht  aber 
durchaus  nicht  der  Fall  zu  sein  mit  demjenigen  Fett,  welches  in  den 
Geweben  aus  Eiweiss  abgespalten  wird,  wenn  das  letztere  nicht  durch 
die  Zufuhr  genügend  wiedererset^t  wird.  Hier  ist  es  sehr  wohl  denk- 
bar, dass  schon  wegen  der  in  diesen  Fällen  doch  unausbleiblichen 
Schwächung  des  Säftxjstroms  das  abgespaltene  Fett  längere  Zeit  liegen 
bleibt,  gleich  als  ob  es  den  Platz  des  fehlenden  Eiweiss  in  dem  Zellen- 
aufbau einnehmen  sollte.  In  der  That  sprechen  zahlreiche  und  ge- 
wichtige Erfahrungen  aus  der  Pathologie  dafür,  dass  dem  wirklich  so 
ist,  und  jedenfalls  ist  diese,  an  sich,  wie  ich  meine,  ganz  plausible 
Annahme  vortreflFlich  geeignet,  die  meisten  sog.  fettigen  Atro- 
phieen,  d.  h.  Verfettungen  mit  dem  Character  der  Atrophie,  dem 
Verständniss  zu  erschliessen. 

Denn  mittelst  dieser  Annahme  wird  es  sofort  begreiflich,  dass 
Fett  auch  an  Stellen  und  in  Gewebszellen  getroffen  worden  kann, 
wo  es  normaler  Weise  nicht  vorkommt.  Die  Abspaltung  von 
F^ett  aus  Eiweiss  ist,  wie  ich  schon  andeutete,  gewiss  ein  sehr  ver- 
breiteter Vorgang  und  kann  vielleicht  in  der  grossen  Mehrzahl  aller 
Zellen,  wenigstens  aller  eiweissartigen,  geschehen.  Für  gewöhnlich 
sehen  wir  von  dem  abgespaltenen  Fett  Nichts,  weil  es  immer  sogleich 
weiter  verbrannt  wird;  aber  auch  wenn  diisselbe  wegen  unzureichender 
Sauerstoffzufuhr  nicht  verbrannt  wird,  finden  wir  in  den  Zellen  doch 
Nichts  davon,  solange  das  zerspaltene  Eiweiss  wieder  durch  neuzuge- 
führtes  ersetzt  wird;  denn  dann  wird  das  F(*tt  in  die  Depots  weg- 
geführt. Dagegen  wenn  das  Eiweiss,  aus  dessen  Zerlegung  das  Fett 
hervorgegangen,  nichc  wieder  ersetzt  oder  ergänzt  wird,  pflegt  das 
Fett  in  den  betreffenden  Zellen  liegen  zu  bleiben.  Schwerlich  aller- 
dings für  immer;  vielmehr  darf  auf  der  einen  Seite  nicht  ausser 
Augen   gelassen  werden,    dass  bei    eventueller  stärkerer  Sauerstoffzu- 


542  Pathologie  der  ErDähmn^. 

fuhr  die  Verbrennung  ni«ht  ausbleibt,  auf  der  anderen  aber  wird, 
selbst  wenn  dass  Fett  nitht  «ixydin  winl,  seine  sehliessliehe  Ueber- 
rührung  in  die  Depots,  wenn  au«;h  nur  zögernd  und  allniälig,  d<K*h 
erfolgen.  Immerhin  ven^eilt  dai^  Fen  der  fettigen  Atrophie  weit 
länger  in  den  Gewebszellen,  in  denen  es  entstanden  ist,  als  jemals 
das  übers<.^hüssig  produ»ine  <»der  Mästungsfetu  so  dass  die  Chani^e, 
jenem  in  den  diversen  Oreanen  gelegentlirh  zu  begegnen,  eine  viel 
grössere  ist,  als  diesem. 

Mit  dieser  Betrachtung  haben  wir  au»:h  s«:hon  den  Umstand  be- 
rühn,  der  das  Ver>iändniss  der  Verfettungen  in  ungleich  höherem 
Grade  ers*.hwert,  als  es  bei  den  Verkalkungen  der  Fall  war,  nämlieh 
das  Unbeständige,  so  zu  sagen,  Flurtuirende  derselben.  Ver- 
liefe das  S<:hiekstil  iles  Fettes  immer  ganz  scharf  in  den  hervorge- 
hobenen Aiten,  so  wäre  die  Sachlage  einfach  genug.  Denn  dann 
wüssten  wir  sirh«*r,  dass  allt*s  F»'tt,  dem  wir  im  Fettgewebe,  im 
Knochenmark,  in  den  Milch-  und  Talgdrüsen  begegnen,  entweder 
Nahrungs-  oder  aus  Eiweiss  abgespahen^'s  Mästuiigsfett  ist,  während 
alles  dasjenige,  welches  in  den  Epiihelien  «ler  Lunge  untl  Siere,  in 
den  Muskeln,  im  Knorpel,  in  den  Wanduniren  der  Blutgefässe  etc.  ge- 
troffen wird,  eiiior  feiiigen  Atroph]»'  seinen  Ursprung  verdankte: 
höchstens  fiir  die  Lrber  liäue  man  lMMderl»M  MÖL'lichkeiten  zuzulassen. 
Nun  aber  habe  i«h  >«»el»en  s«h«»ri  erwälnii ,  das>  auch  das  Fett  der 
ft'ttigen  Atrophie*  Nihliosli«  li  in  die  leiriiinien  Feiidep«»i>  übergeführt 
wird,  mithin  z.  B.  im  Unierliaut-  und  int^rniuskulären  [»indegewek* 
sich  auch  Fett  ablacern  kann,  da>  LMnz  und  irar  k»Mn  Mästungsfett 
ist.  In  weit  hnhercn»  Maa^^e  \v^A\  wird  di«*  Sa«he  von  der  entge- 
gengesetzten Seile  her  «onipiicirt.  I)rim  hei  unserer  obigen  Auf- 
sielluns:  nahmen  wir  iniplicite  an.  da>s  Mäsiunü:sfcit,  wrhhes  inrend- 
wo  in  den  Gewebszellen  au>  Fiwt-iss  abgespalten  werden,  entw^^lcr 
sogleich  verbrannt  oder,  hei  Sanerstoflnianirel,  s<>^lei'  h  v»»ni  Säfte- 
Strom  in  die  Fettreservoirs  ahirelührt  w«'rde.  Kim*  derariiüe  Aniialime 
dürfte  >ich  iiich'N^  kaum  mit  ^h-r  Natur  Avx  i:»->aniniten.  hier  mit- 
spielenden Noriiänge  vi-nrairrn.  Zinn  Mindesten  niu^^  die  Mögli«h- 
lichkeit  zugelassr'ii  werd«*ii.  da>^  mit  unter  die  cin/ilnen  A«  tc  ile^ 
Pnn-e>ses  sich  niehl  jimnipl  anei;iainler'*»ljlie»eii.  NMudi-ni  das>  zw  i>iht'h 
der  Fettahspaltung  und  der  \  .'rhrennmig.  re>|>.  ^Veir^uhrllng  ein. 
wenn  auch  vielleieht  nur  kur/er  Zeinauni  \eri:eht.  r>eki»nnnen  wir 
nun  da<  Urgan  oder  Gewehe  gcrad«*  während  dieses  Zwischenstadium^ 
zur  Untersuchung,    so  kann  sehr  leicht  der  Irrtliuin    inducirt   wenlen. 
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als  handele  es  sich  um  eine  Fettbilduug  bei  mangelhafter  Eiweiss- 
zufuhr,  d.  h.  um  eine  fettige  Atroplüe:  ein  Irrthuni,  der  von  vorn 
herein  nicht  hätte  Platz  greifen  können,  wenn  das  Leben  des  be- 
treffenden Individuum  ein  Wenig  länger  gedauert  hätte. 

Wo  die  Gefahr  einer  fundamentalen  Verwechselung  so  nahe  liegt, 
wird  es  Sie  nicht  wundern,  dass  man  seit  lange  das  Bedürfniss  ge- 
fühlt hat,  anderweite  bestimmte  Kriterien  ausfindig  zu  machen,  welche 
über  die  Bedeutung  einer  irgendwo  getrofifenen  Fettansammlung  Auf- 
schluss  geben  sollten.  Am  nächsten  lag  e^,  nach  morphologischen 
Unterscheidungsmerkmalen  zu  suchen,  und  indem  man  zwei  evidente 
und  durchaus  unzweifelhafte  Gegensätze,  nämlich  den  Panniculus 
adiposus  wohlgenährter  Individuen  und  das  echte  Fettherz,  als  Typen 
der  Mästungsverfettung  und  der  fettigen  Atrophie  aufstellte,  so  kam 
man  dahin,  in  der  Gegenwart  grosser  Fetttropfen  das  Kriterium  für 
Mästungsfett  oder,  wie  man  es  nannte,  fettige  Infiltration,  da- 
gegen in  den  feinen  Fettkörnchen  das  der  fettigen  Atrophie 
oder  Degeneration  zu  sehen.  Nun,  für  die  genannten  Orte  trifft 
diese  Differenz  entschieden  zu;  die  grossen  Oelkugeln  des  Panniculus 
sind  unzweifelhaft  Mästungsfett,  und  nicht  anders  verhält  es  sich 
mit  denen  des  Mesenterium,  der  Nierenfettkapsel  und  des  Knochen- 
marks. Dem  gegenüber  sind  die  feinen  Fettröpfchen,  welche  die 
Muskelfasern  des  Herzens  erfüllen  und  in  extremen  Graden  die  Quer- 
streifung total  verdecken  können,  ganz  gewiss  Product  eines  atrophi- 
schen Processes,  gerade  wie  die  Fetttröpfchen  in  den  Epithelien  einer 
Brigh tischen  Niere.  Nichtsdestoweniger  würden  Sie  sehr  fehl  gehen, 
wollten  Sie  diese  Erfahrungen  zu  einem  durchgängigen  Gesetz  ver- 
allgemeinem. Jedermann,  der  einmal  einen  Darm  im  Zustande  der 
Fettresorption  untersucht  hat,  weiss,  dass  die  Epithelien  von  feinst- 
körnigem  Fett  erfüllt  sind,  und  doch  haben  wir  es,  wenn  irgendwo, 
hier  mit  einer  echten  Fettinfiltration  zu  thun.  Auch  das  fein- 
körnige Fett,  das  man  so  ungemein  häufig  in  den  Epithelien  der 
gestreckten  Harnkanälchen  bei  Hunden  und  Katzen  findet,  verdankt 
ganz  gewiss  der  Aufnahme  von  Fett  aus  dem  Harn,  mithin  einer 
echten  Infiltration,  seine  Entstehung.  Und  vollends  das  grosstropfige 
Fett!  In  der  Phosphoricber  treffen  Sie  das  Fett  in  den  schönsten 
grossen  Tropfen,  obwohl  kein  Mensch  an  dem  degenerativen  Character 
der  Verfettung  zweifeln  kann;  die  Zellen  der  atrophischen  Respirations- 
knorpel alter  Leute  enthalten  ganz  grosse  Oeltropfen,  und  das  Fett, 
welches    im    intermuskulären  Bindegewebe    eines  hochgradig   alroplü- 
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sehen  Muskels  abgelagert  ist,  unterscheidet  sich  weder  makroskopisch, 
noch  mikroskopisch  von  dem  des  bestgeraästet^n  Paniculus  —  ob- 
schon  es  Aas  Merkmal  des  atrophischen  Ursprungs  nur  zu  deutlieh 
an  der  Stirn  trägt.  In  Wirklichkeit  lässt  sich  eine  derartige 
morphologische  Differenz  in  keinerWeise  aufrecht  erhalten. 
Das  Fett,  wo  es  als  ungelöster  Körper  auftritt,  erscheint  zuerst 
immer  in  Gestalt  feinster  Tröpfchen  und  Kömchen,  die  durch  die 
bekannten  Reactionen  characterisirt  sind;  sobald  seine  Menge  ein 
Wenig  zunimmt,  so  treten  die  feinsten  Körnchen  zu  kleinen  Tropfen 
mit  starkem  Lichtbrechungsvermögen  zusammen,  und  weiterhin  hängt 
es  lediglich  von  der,  wenn  ich  so  sagen  darf,  moleculären  Structur 
der  Zellen  ab,  ob  die  kleinen  Tropfen,  wenn  ihrer  mehrere  werden, 
zu  grossen  sich  vereinigen  und  zusammenfliessen  oder  nicht.  In  den 
Zellen  des  Fett-  und  lockeren  Zellgewebes,  des  Knochenmarks,  der 
Leber,  des  Knorpels  entstehen  ausnahmslos,  sobald  Fett  genug  da 
ist,  grosse  Oeltropfen,  während  in  den  Muskelfasern,  glatten  wie 
quergestreiften,  in  den  Epithelien  der  Niere,  der  Lunge,  der  krebsigen 
Geschwülste,  ebenso  in  den  Eiidothelzellen  der  Gefässwände  u.  s.  w. 
ein  Zusammenfliessen  der  feinen  Tropfen,  mögen  ihrer  auch  noch  so 
viele  sein,  niemals  statt  hat.  In  den  Talg-  und  Milchdrüsen  end- 
lich findet  man  Tropfen  jedes  Kalibers. 

Ucberdies,  sobald  Sie  Sich  der  hhitstehungsgeschichte  der  Verfet- 
tung erinnern,  und  Sie  dessen  eingedenk  sind,  dass  sämmlliihes  Feit, 
welches  Sie  in  den  Zellen  aller  Organe,  mit  Ausnahme  der  eigentli- 
chen Fettdepots,  antrefl*en,  an  Ort  und  vStelle  aus  Eiweiss  abgespal- 
ten und  einerseits  nicht  verbrannt,  andererseits  nicht  weggeführt  Im. 
so  werden  Sic  scliwerlich  erwarten,  (hiss  ausgesprochene  morpholo- 
gische Unterschiede  im  Verhalten  des  Fettes  es  andeutiMi  werden,  (»1» 
das  zerlegte  Eiweiss  der  Zelle  wieder  ersetzt  wordcMi  ist  oder  nirht. 
Eher  könnte  man  sich  einigen  Frfolg  von  der  chemischen  Fnter>u- 
chung  des  gesanimten  verfetteten  Organs  versprechen.  Denn  bei  di-r 
ftittigen  Atrophie  muss  sich  not  hwcndii^er  Weise  ein  vii-l 
höheres  proccnlisclnvs  Verhält  niss  des  Fettes  zu  den  übri- 
gen festen  Bestandt  heilen  herausstellen,  als  bei  di*r  An- 
häufung von  Mast  ungsfet  t  in  dem  Uriran.  Auch  haben  UnttT 
suchungen,  welche  Perls'''  unter  diesem  Gesichtspunkt  an  verschiedf- 
nen  Fettlebern  anstellte,  ein  ganz  befriedigentles  und  mit  jener  Vor- 
aussetzung ausreichend  übereinstimmendes  Resultat  ergeben.  LKhIi 
liegt  auf  der  Hand,  dass  eine  derartige  Untersuchung  nur  bei  solchen 
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Organen  ein  brauchbares  Ergebniss  erzielen  kann,  in  welchen  neben 
den  verfetteten  Elementen  alles  übrige  Gewebe  an  Masse  ganz  in  den 
Hintergrund  tritt  und  es  besonders  kein  echtes  Fettgewebe  giebt,  des- 
halb beispielsweise  weder  beim  Herzen,  noch  beim  Knorpel.  Rechnen 
Sie  dazu  das  Umständliche  und  Mühselige  einer  solchen  Beweisfüh- 
rung, so  werden  Sie  es  gewiss  vorziehen,  im  Einzelfall  die  Entschei- 
dung lieber  durch  eine  physiologische  Analyse  zu  suchen,  als  durch 
eine  chemische.  Es  gilt  demnach  dieThatsachen,  welche  die  patholo- 
gisch-anatomische Erfahrung  über  abnormes  Vorkommen  von  Fett 
im  Körper  ermittelt  hat,  von  dem  gewonnenen  Standpunkt  aus  zu 
prüfen. 

Wenn  unsere  ganze  Auffassung  richtig  ist,  so  muss  sich  für  alles 
Fett  in  erster  Linie  die  Ursache  nachweisen  lassen,  weshalb  es 
nicht  verbrannt  ist,  in  zweiter  aber  bedarf  es  der  Feststellung, 
ob  es  sich  um  überschüssiges  oder  Mästungsfett,  oder  um  fettige  Atro- 
phie handelt,  resp.  ob  das  Fett,  soweit  es  nicht  in  den  Reservoirs 
sich  befindet,  in  einer  Zelle  von  normalem  oder  verringertem 
Eiweissgehalt  sitzt.  Die  letzte  Ursache  der  Erhaltung  oder 
Nichtverbrenuung  des  Fettes  ist  unter  allen  Umständen,  wie  ich 
nicht  erst  zu  \viederholen  brauche,  eine  unzureichende  Zufuhr 
von  Sauerstoff.  Nun  wird  die  Intensität  des  Sauerstoffstroms  un- 
ter physiologischen  Verhältnissen  lediglich  durch  die  Grösse  der  bei 
den  verschiedenen  Arbeiten  des  Organismus  verbrauchten  Sauerstoff- 
menge bestimmt,  so  dass,  wenn  die  Elementartheile  der  Organe  zu 
iliren  Leistungen  viel  Sauerstoff  bedürfen,  resp.  dabei  viel  Sauerstoff 
verwenden,  auch  viel  aufgenommen  wird  und  bei  geringerem  Bedarf 
entsprechend  weniger.  Deshalb  liegt  auch  nichts  Pathologisches  da- 
rin, dass  ein  reichlich  ernährtes  Individuum  mit  geringer  Muskelthä- 
tigkeit  nicht  soviel  Sauerstoff  aufnimmt,  um  alles  Fett,  das  mit  der 
Nahrung  direct  zugeführt  oder  aus  dem  Eiweiss  derselben  in  seinem 
Körper  abgespalten  wird,  zu  verbrennen,  zumal  wenn  sehr  leicht  zer- 
setzliche  Substanzen,  wie  die  Kohlenhydrate,  gleichzeitig  dem  Sauer- 
stoff sich  darbieten;  auch  fällt  es  Niemandem  ein,  einen  Menschen, 
der  sich  eines  gewissen  Embonpoint  erfreut,  deshalb  für  krank  zu 
halten,  so  wenig  wie  ein  fettes  Rind  oder  Schaf.  Und  doch  ist  von 
hier  nur  ein  ganz  allmäliger  Uebergang  zu  dem,  was  man  Fettsucht 
heisst,  und  seit  jeher  von  Laien,  wie  von  Aerzten  als  ein  durchaus 
unerwünschter  Zustand  angesehen  worden  ist.  Man  versteht  darunter 
eine  das  gewöhnliche  Maass  bedeutend  überschreitende  Anhäufung  von 
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Fett  zunächst  an  den  legitimen  Stellen,  dem  Fanniculus  adiposas,  dem 
Mesenterium  und  Mediastinen,  dem  Netz,  um  die  Nieren  und  am 
Herzbeutel,  in  den  stärksten  Graden  aber  auch  im  intermuscularen 
und  im  submueösen  und  subserösen  Bindegewebe  des  Darms,  womit 
5ith  in  der  Regel  auch  eine  grosse  Fettleber  zu  combiniren  pflegt. 
Versuchen  wir,  die  Entstehung  der  Fettsucht  oderObesitas  zu  erkla- 
ren, so  versteht  es  sich  von  selbst,  dass  das  Fett  auch  hier  entweder 
Nahrungsfett  oder  aus  Eiweiss  abgespalten  ist,  und  zwar,  da  die 
Individuen  bei  der  reinen  Polysarcie  durchaus  wohl  und  kraftig  ent- 
wickelte Organe  zu  besitzen  pflegen,  aus  überschüssig  eingeführtem 
Eiweiss.  Da  wenigstens  jeder  Anhaltspunkt  daliir  fehlt,  dass  die 
Fettsüchtigen  Feit  aus  anderem,  als  dem  legitimen  Material  zu  berei- 
ten vermögen,  so  können  wir  unbedenklich  den  Satz  aufstellen,  dass 
auch  die  Fettsüchtigen  kein  Fett  ansetzen  würden,  wenn  sie  nicht, 
im  Verhältniss  zu  dem  verfugbaren  Sauerstofi",  zu  viel  Fett  oder  Ei- 
weiss mit  der  Nahrung  aufnähmen.  Auch  verliert  dieser  Satz  alles 
Paradoxe,  sobald  Sie  envägen,  dass  die  Fettsucht  eine  ausgesprochen 
erbliche  Krankheit  ist,  an  der  öfters  sämmtliche  Mitglieder  einer  Fa- 
milie leiden,  und  die,  wenn  sie  auch  gewöhnlich  erst  in  den  zwan- 
ziger Jahren  oder  noch  später  auftritt,  doch  mitunter  schon  Kinder 
bctallt;  ebenso  giebt  es  bekamitlich  unter  den  Hausthieren  bestimmte 
vor/ngsweise  zur  Mast  geeignete  Zuchten*.  Es  muss  augenschein- 
lich bei  all  diesen  Individuen  eine  besondere  Disposition  existiren, 
venuöge  deren  sie  Fett  auch  unter  Verhältnissen  ansetzen,  bei  denen 
der  gewöhnliche  gesunde  Mensch  oder  Thier  es  vollständig  verbrennt. 
Worauf  diese  Disposition  beruht,  das  ist  freilich  schwer  zu  sagen. 
Mit  einer  Behinderung  der  Sauerstoffzufuhr  zum  Blute  der  Lungeuca- 
pillaren.  etwa  durch  eine  Krankheit  der  Kespirationsorgane,  hat  sie 
jedenfalls  Nicht^  zu  thun,  da  die  Fetisüchtigen  im  Besitz  sehr  guter 
Lungen  zu  sein  pflegen,  und  etwaige  Erkrankungen  der  letzteren  viel- 
mehr erst  stvundär  zur  Pohsirsie  sich  hinzugesellen.  Ebensowenig 
i>i  tiamit  Etwas  geholfen,  wenn  man  mit  Toldt*  in  dem  Fettgewebe 
ein,  vtm  dem  iiewrihnlirlien  Bindegewebe  durchaus  zu  trennendes,  spe- 
cifiM-hes  (.^r^ran  sieht,  welchi^s  /ur  Autiiahnie  von  Fett  gerade  so  be- 
taliiüt  i>t,  wie  etwa  die  Niercnepithelien  tur  die  de>  Harnstoffs;  denn 
M'll»M  wtnn  man  annelinien  wollte,  dass  dieser  sptrifische  Apparat 
bei  (Ifn  Fe]i>iichtii:»ii  \on  \i»rn  herein  in  unirewöhnlicher  Ausdehnung 
an;;elei:t  ist.  so  wünle  dadurch  do<h  noch  nicht  erklärt,  woher  das 
vielf  Fett  kommt,    mit  welchem  die  Zellen  dieses  Apparats  sich  an- 
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füllen.     So  viel  ich  sehe,    ist   man    durchaus  gezwungen,    auf   eine 
abnorm  geringe  Fettverbrennung  bei  den  in  Rede  stehenden  In- 
dividuen zu  recurriren.     Ob    der  Hämoglobingehalt    ihrer  Blutkörper- 
chen zu  niedrig  ist,  und  deshalb  ihre  Fähigkeit  der  Sauerstoff bildung 
kleiner,  als  in  der  Norm?     Oder  ob  die    oxydativen  Processe  in  den 
Gewebszellen  nicht  mit  der  normalen  Energie    vor    sich  gehen?     Mir 
persönlich  ist  das  Letztere  entschieden   viel  wahrscheinlicher;    wenig- 
stens sehe  ich  keinen  Grund,  weshalb  man  nicht    derartige  Differen- 
zen in  der  Leistungsfähigkeit  der  Zellen  statuiren  dürfte.    Nicht  ohne 
Grund  unterscheidet    der  Volksmund    den  Phlegmatiker    von  dem 
Sanguiniker,  und  wenn  es  auch  zum  guten  Theile  der  Lebensweise, 
vor  Allem  der  Ungleichheit  in  der  Körperbewegung  zugeschrieben  wer- 
den darf,  wenn  Jene  in  weit  höherem  Grade  zum  Embonpoint  neigen, 
als  diese,  so  kennt  doch  Jedermann  jene  hagern  Menschen,  bei  denen 
trotz  sitzender  Lebensweise  auch  die  reichlichste  Nahrung  nicht,    wie 
man  zu  sagen  pflegt,  anschlägt.     Auch  das  Fettwerden  castrirter 
Menschen  oder  Thiere  wird  kaum  allein  dadurch  erklärt  werden  kön- 
nen, dass  das  Eiweiss,  das  sonst  zur  Saamen-  und  Eibereitung ,  resp. 
für  die  Menstruation  verbraucht  wird,  nun  zur  Fettquelle  dient;  viel- 
mehr wird  man    auch  hier    eine  Aenderung   der  Gesammtconstitution 
heranziehen  müssen,  welche  sich  in  der  verringerten  Energie  der  Oxy- 
dationsprocesse    in    den    Gewebszellen    dokumentirt     Denn    an  diese 
Stelle,  in  die  zelligen  Elementartheile  der  verschiedenen  Organe,  muss 
jedenfalls  der  Fehler  verlegt    werden.     In    den  Zellen  und    durch 
ihre  Action  erfolgt  die  Verbindung    des  Sauerstoffs    mit  dem  zuge- 
führten oder  abgespaltenen  Fett,  ihre  Leistung  ist  mithin  fehlerhaft, 
wenn    das    Fett    nicht    in  normaler  Weise    verbrannt  wird;    überdies 
zeigt  die  Promptheit,  mit  der  alles  Fett  in  die  bekannten  Reservoirs 
abgeführt    wird,    dass  der   eigentliche  Säftestrom    der    Fettsüchtigen 
nicht  verringert  oder  verzögert  ist.     Erst   in    den  extremsten  Graden 
der  Polysarcie  scheint  auch  dieser   zu  leiden;    dann    bleibt  das  nicht 
oxydirte  Fett  längere  Zeit   in    den  Zellen  liegen,    in    denen  es  abge- 
spalten worden,    und  man  findet    es    dann  nicht  blos    an  den  vorhin 
bezeichneten  Stellen,  sondern  auch  die  Muskelfasern  des  Herzens  und 
der    Körpermuskeln,    die    Epithelien    der  Nieren    u.  a.  0.    sind    voll 
von  feinen  Fetttröpfchen:    ein  Befund,    der    sich    jedenfalls    in    die- 
ser Weise  deuten  lässt,  wenn  er  auch,  wie  ich  bereitwillig  zugestehe, 
eine  andere  Auffassung  gestattet. 

Wenn  es  sich  demnach  bei  der  Obesitas  um  eine  Aufspeicherung 
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von  Fett  wegen  unzureichender  Verbrennung  handelt  und  zwar  so- 
wohl von  Nahrungsfett  als  von  solchem,  das  im  Körper  aus  Eiweiss 
entstanden,  so  können  sich  augenscheinlich  bei  derselben  alle  Organe 
betheiligen,  in  denen  überhaupt  physiologischer  Weise  Fett  abgespalten 
wird.  Dadurch  wird  es  auch  verständlich,  wesshalb  in  diesen  Fällen 
sich  die  Fettanhäufung  nicht  blos  auf  die  gewöhnlichen  Lokalitaten 
beschränkt,  sondern  auch  auf  solches  lockeres  Bindegewebe  übergreift, 
das  sonst  davon  frei  zu  bleiben  pflegt,  wie  das  intermuskuläre.  Denn 
wenn  es  in  so  bedeutender  Menge  in  den  Säftestrom  gelangt,  so  darf 
man  ganz  gewiss  erwarten,  dass  sich  wenigstens  ein  Theil  davon 
schon  in  möglichster  Nähe  des  Entstehungs-  resp.  Abspaltungsortes 
ablagert,  und  für  das  in  den  Muskeln  abgespaltene  Fett  ist  dies  ja 
das  intermuskuläre  Zellgewebe.  Auch  die  Aufspeicherung  des  Fetts 
in  der  Leber  der  Fettsüchtigen  macht  der  Erklärung  keine  Schwierig- 
keit. Denn  die  Leber  ist  ja  eines  der  physiologischen  Depots  für 
das  Fett,  und  sobald  eine  reichliche  Menge  emulgirten  Fettes  in  den 
Säften  und  damit  auch  im  Blute  circulirt,  so  wird  nothwendig  auch 
von  den  Leberzellen  viel  davon  aufgenommen.  Ob  dies  Fett  Nah- 
rungsfett ist  oder  Spaltfett,  ist  dabei  ganz  irrelevant,  und  es  dürfte 
sogar  mindestens  sehr  zweifelhaft  sein,  ob  das  Fett,  welches  z.  B. 
regelmässig  nach  reichlichem  Genuss  von  Milch  in  der  Leber  be- 
sonders der  saugenden  Thierc  sich  ansammelt,  direct  vom  Darm  aus 
in  der  Pfortader  der  Leber  zugeführt  wird.  Dass  aber  in  der  Leber 
das  Fett  sich  nicht  blos  anhäuft,  sondern  auch  mit  besonderer  Vor- 
liebe liegen  bleibt,  liängt  für  einmal  sicher  damit  zusanmien,  dass  zu 
den  Leber/ollen  ein  eminent  sauerstoffarmes  Blut  tritt  —  auch 
das  von  der  A.  hepatica  in  die  Leber  gebrachte  Blut  ist  ja  venös 
geworden,  ehe  es  sich  in  die  Lebercapillaren  ergiesst.  -  Fürs  Zweite 
spricht  bekanntlich  sehr  Vieles  dafür,  dass  das  Fett  der  I^ber- 
zellen  für  die  Galle,  vielleicht  zur  Bildung  der  Gholalsäure, 
verwendet  wird,  und  es  wäre  darum  wohl  daran  zu  denken,  dass  bei 
den  Fettsüchtigrn  die  gallenbereitende  Function  der  Leber/eilen  ebenso 
geschwächt  und  beeinträthtigt  ist,  wie  die  oxydativen  der  diversen 
anderen  Z(?lien.  In  der  That  ist  es  eine  unter  den  Aer/ten  aller 
Jahrhunderte  sehr  verbreitete  Meinung,  dass  die  Fettsüchtigen  wenig 
Galle  pruduciren^ 

Unter  allen  Umständen  hat  die  Polysarcie  Nichts  mit  atrophi- 
schen Processen  i^emein.  Im  Gegentheil  pflegt  dabt»i  der  Stulfwechstd 
der  übrigen  Körperbestandtheile,  besonders  der  stickstoffhalligen,  sOj:ar 
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ein  sehr  reger  zu  sein,  wie  der  hohe  Harnstoffgehalt  des  Harns 
(lieser  Individuen  darthut.  Es  hält  lediglich  der  Fettverbrauch  nicht 
mit  der  Fettproduction  Schritt,  und  zwar  dauernd  bei  den  Fettsüch- 
tigen, vorübergehend  dagegen  in  der  Leber  saugender  Thiere  und 
Kinder.  Noch  weniger  kann  von  Atrophie  die  Rede  sein  bei  dem 
Fett,  welches  man  so  gewöhnlich  in  den  Zellen  der  Knorpel  der 
Kinder  und  junger  Thiere  findet.  Vielmehr  meine  ich,  dass  dasselbe 
auch  hier  einzig  und  allein  eine  Art  Nebenproduct  gerade  eines  sehr 
energischen  Stoffwechsels  darstellt.  Denn  man  trifft  es,  wie  gesagt, 
im  Alter  des  lebhaftesten  Wachsthums,  und  gerade  bei  den  bestge- 
nährten Individuen  pflegen  die  Oeltropfen  am  zahlreichsten  und 
grössten  zu  sein.  Wer  könnte  zweifeln,  dass  hier  behufs  der 
fortwährenden  Gewebsneubildung  die  Zufuhr  von  Material  eine  sehr 
lebhafte  ist,  und  so  wird  man  wohl  nicht  fehlgehen,  wenn  man  in 
diesem  Knorpelfett  nichts  als  Anzeichen  dafür  sieht,  dass  zeitweilig 
die  Fettverbrennung  der  energischen  Abspaltung  nicht  auf  dem  Fusse 
gefolgt  ist.  Wie  sehr  die  reichliche  Zufuhr  von  Kohlenhydraten  in 
der  Milchnahrung  einerseits,  der  relative  Bewegungsmangel  der  Kinder 
andererseits  solche  Verzögerung  begünstigt,  leuchtet  ohne  Weiteres 
ein.  Diese  Auffassung  findet  meines  Erachtens  eine  willkommene 
Bestätigung  darin,  dass  nicht  blos  bei  raschem  physiologischem 
Wachsthum,  sondern  auch  bei  pathologischem  eine  Anhäufung 
von  Fett  in  den  betreffenden  Zellen  etwas  sehr  Häufiges  ist;  in  rasch 
wachsenden  Enchondromen,  Carcinomen,  Sarcomen  und  sonstigen  Ge- 
schwülsten aller  Art  findet  man  ausserordentlich  oft  die  Zellen  mit 
kleineren  oder  grösseren  Mengen  von  Fetttropfen  erfüllt. 

In  den  bisher  besprochenen  Fällen  von  Verfettung  liegt  offenbar 
nichts  eigentlich  Pathologisches,  da  ja  selbst  der  Fettsüchtige  es  völ- 
lig in  seiner  Hand  hat,  durch  eine  zweckmässige  Diät  und  Lebens- 
weise seinen  Fettansatz  innerhalb  der  physiologischen  Grenzen  zu  er- 
halten. Von  viel  grösserem  pathologischen  Interesse  sind  deshalb 
eine  Reihe  von  Verfettungen,  welche  ganz  abnormen  Einflüssen  ihre 
Entstehung  verdanken  und  jedenfalls  durch  die  physiologischen  Re- 
gulationsmittel nicht  verhindert,  resp.  beseitigt  werden  können.  Das 
in  letzter  Instanz  Bestimmende  ist  selbstredend  auch  bei  ihnen  allen 
der  ungenügende  Zutritt  von  Sauerstoff  zu  den  Geweben.  Fragen 
wir  aber,  wodurch  dieser  Sauerstoffmangel  bedingt  sein  kann, 
so  ist  der  nächstliegende  Gedanke  eine  Störung  des  Respi- 
rationsgeschäftes.    Mag  der  Zutritt    des  athmosphärischen  Sauer- 
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Stoffs  ZU  den  Lungoncapillaren  durch  eine  Stenose  oder  VerleguDg  der 
Luftwege  erschwert,  oder  mag  durch  AVegfall  oder  Unwegsamkeit  von 
Capillaren  ein  mehr  oder  weniger  bedeutender  Theil  der  Respirations- 
fläche tur  die  Athmung  verloren  sein,  immer  rauss  dadurch,  so  räson- 
nirt  man,  die  Menge  des  in^^Blut  aufgenommenen  Sauerstoffis  verklei- 
nert werden:  und  die  Richtiirkeit  dieses  Raisonnements  scheint  duR-h 
die  Häutigkeit    der  Fetlieber    und  anderer  Verfettungen   bei  Phthisi- 
kern  aufs  Beste  gestützt  zu  werden.     Indess    ist  gegen  einen  derarti- 
gen Zusammenhang  mit  gutem  Grund    eingewendet  werden,    dass  bei 
jUKilogen  ErkraukungiMi  des  Respirationsapparats,  z.  B.  beim  Lungen- 
emph\sem  und  bei  iler  chronischen  Bronchitis  der  Kyphotischen,  die  Fett- 
leber fehlt.     Sobald  Sie  Sirh   vollends  überlegen,    über  welche  Hülfs- 
mittel  der  Organismus  gegenüber  der  Verengerung  der  Luftwege  und 
der  Verkleineruui:  der  Lunsrenirelassbahn  verfugt,    wie   dort  das  dvs- 
pnoiM'he  Athmen,    hier  die  Verstärkung    der  Stromgeschwindigkeit  in 
den    noch    vorhandenen    Gelassbahuen    i'ingreift,    so    werden    Sie  ge- 
wiss anerkennen,  da>s  duuh   eine  derartige  Erkrankung    nicht    leicht 
die  Sauerstoff/ufuhr  /u  den  Gewt4>en    unt»T    das  Bedürfniss  herunter- 
gehe!\   kann,    so    lange    die    betreffenden  Individuen    sich    in  gutem 
Kraft e/ustaiid  erhalten.   Weit  eher  nuxhten  solhe  Veränderungen  des 
Blutes  hierlur  in  Betracht  k-anmen,    dureh   welche*    der  Gehalt  des- 
selben an  lläni/'globin  erheblih  verring^'rt  wird,   wie  die  Leukämie 
und    Chlorose,    wie    tVmer    alle    echten    Anämieen,     mögen    sie 
die  Koke  von  einmaligen  ovier  wievlerholten  Blutverlusten,  oder  auf 
idiopaihis  her  Grur.Jlage  entsrar.dei;  sein,    wie  die  pernieiose   pro- 
gr»'^>i\'^    Vnämie.     Wirkl::h  hale    ivh  Ihnen    früher  henorgehoben 
;^p.  oih>\  da<>  Ver:"etar.';:'M\    :e:  all  diesen  Affet.ti'.'nen    niemals    aus- 
blei^vt».  \\\\\    W\    de:i  h  '. hiinidigenMi  Forn'ieri    der  Anämie    sogar  zu 
der.  ^Mth- iiv.Mu-  ::i>  heil  Kigenrhümli.hkeire::  g*?hören.    Allerdings  wird 
ma::  >'.h  au  h  hier  .:e!;  /uSvUr.n- etiharg    \\\.\\\    s*>    direkt  und,    wenn 
:  i'i  >  '  xlie*'.    iArl',    >     iirv^b  d-^tik'^;  •.i:-:V::,     iax^»  run  die  Sau»^rstoff- 
av.:"-..ih*.: -;  ji' r.a-:   .v.    leii^v^iNr.  V-Thsil:*  v^  >i*.ke.  wit-  der  Hämogl.»bin- 
^v*"./.-'    .V'^   1":'.^.     P."   V»^M  *^  ^   \    •    Bä: -r"  u:..:  ::■  •  h  schlagender 
'.    r   l\   F.-  n".    -      •'.'.:.'•    '.■-;"."'—' r'.v-  <- ■.    Iass  Si  •iii'^'m  .resunden 
.'■•;"    Vir   '   ^"   "^^   :■••■■    *^ —  ••■■•■    k^---^  ^.  t-'-Tig^*   \»'n- 

>:;■'.!-■     .■  i  -  ■■-  ■.  ■  u    ■     ,  iis^  ■■   •  -:■:-  Sa:'rs'':T    iML:^^n'»m- 


«* «    .  ■  -        ■  1 .   « 


•a^  -  ■  >•  ^^   \ -.'■*.».•  ■•      •  r    V-    '•        ■    ^  ■     ":  >    -:.     H-r  ci-'T  li»*gt 


Verfettung.  551 

d»T  schwerwiegende  Differenzpunkt.  Gesunde,  kräftige  Thiere  bewegen 
sich  munter  und  lebhaft,  die  anämisch  gemachten  hocken  ruhig  oder 
liegen  selbst  ganz  still,  indem  sie  instinctiv  Alles  vermeiden,  was  ihr 
Sauerstoffbedürfoiss  erhöhen  würde.  Weiterhin  nimmt  zweifellos  auch 
die  Leistungsfähigkeit  der  Organe  und  ihrer  Zellen  in  Folge  des  Blut- 
verlustes ab,  und  bleibt  verringert,  bis  derselbe  durch  Regeneration 
der  Blutmenge  wieder  ausgeglichen  ist.  Arbeiten  aber  Herz  und  Ath- 
mungsmuskeln  und  ebenso  die  Drüsen  etc.  mit  verminderter  Energie, 
dann  verbrauchen  sie  auch  weniger  Sauerstoff,  und  dem  entsprechend 
hält  sich  die  Sauerstofifzufuhr  zu  dem  Blute  und  den  Geweben  inner- 
halb abnorm  niedriger  Grenzen.  Wenn  Sie  den  inneren  Zusam- 
menhang in  dieser  Weise  auffassen,  so  werden  Sie  keinen  Widerspruch 
darin  finden,  dass  bei  der  Chlorose  und  besonders  der  Leukämie,  in 
welchen  Krankheiten  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  so  überaus 
geringe  Werthe  erreicht  (vgl.  p.  389),  trotzdem  die  Verfettungen  nicht 
so  ausgedehnt  und  intensiv  zu  werden  pflegen,  wie  bei  den  echten 
Anämieen.  Doch  giebt  es  noch  eine  bessere  Probe  auf  die  Richtig- 
keit unserer  Ueberlegung.  Denn  wenn  es  wirklich  die  verminderte 
Leistungsfähigkeit,  die  Schwäche  der  arbeitenden  Organe  ist,  auf  der 
die  Verringerung  der  Sauerstoffaufnahme  beruht,  so  muss  dieselbe  in 
ganz  gleicher  Weise  auch  bei  allen  übrigen  Kachexieen  statt  haben. 
Nun  weiss  man  von  den  Greisen  seit  lange,  dass  ihr  Säuerst  off  ver- 
brauch ein  gegen  das  Mannesalter  sehr  verringerter  ist,  und  wenn 
auch  meines  Wissens  bislang  keine  Respirationsbestimmungen  anCar- 
cinomatösen  oder  an  Leuten  mit  chronischer  Dysenterie  oder 
Darmphthise  u.  dgl.  ausgeführt  sind,  so  tritt  eben  hier  die  patho- 
logische Anatomie  ergänzend  ein.  Wenigstens  scheint  mir  nach  allem 
Früheren  die  grosse  Häufigkeit  der  Verfettungen  bei  allen 
derartigen  chronischen  Kranken  eine  andere  Annahme,  als  die 
obige,  nicht  zuzulassen. 

Diese  allgemeine  Kachexie,  die  ja  im  Gefolge  der  chronischen 
Lungenphthise  mit  ihren  Hämoptoen,  ihrem  eitrigen  Auswurf,  ihren 
Diarrliöen  und  Nachtschweissen  und  vor  Allem  ihrem  hectischen 
Fieber  nicht  ausbleiben  kann,  ist  es  denn  auch,  denen  die  Phthisiker 
ihre  Fettleber  verdanken,  während  die  Emphysematiker,  deren  Er- 
nährung und  Kräftezustand  im  Vergleich  mit  jenen  so  gut  wie  gar- 
nicht  leidet,  davon,  wie  von  den  übrigen  Verfettungen  verschont 
bleiben.  Der  Sitz  der  letzteren  ist  in  allen  diesen  Fällen  annähernd 
derselbe.     Nächst  der  L^'^^^,  die  aus  den  vorhin  angeführten  Grün- 
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den  überhaupt  der  Lieblingspktz    der  Fettaiihäiifiinp  ist,    sind  davoA^ 
vorzugsweise  betroffen  das  Herz,   dann  die  Wandungen   der  Blut- 
gefässe, und  zwar  in  sämmtlii'hon  Häuten,  und  endlich  die  Nieren, 
liauplfiäclilicli  die  gewundenen,    aber  auch  die   gestreckten  Kaoälchen, 
Zuweilen  findet  sich  indess  das  Fe1t    in    noch  viel  grösserer  Verbrei- 
tung, und  TOroehmlich  die  Greisonverfettung  kann  sich  über  alle  mög- 
lieben Organe  erstrecken,  Gcoitaiieu  wie  Linse,  Hornhaut  und  Enorpol 
und  EpitheÜen  aller  Art;  besonders  zeichnet  sich   auch  das  KDUChen^l 
mark  der  Greise  durch  seinen  Feltreichtbum  aus.     Sie  sehen,  es  sinS 
das  nur  zum  Theil    dieselben  Localitäteu,    welche    bei  der  Fettsucht 
bethßiligt.  sind,  und  keineswegs  Mos  die  physiolo^cheo  Fettrescrvnirs 
Im  Gogentheil  ist  in  manchen  dieser  Fälle,  besonders  bei  den  Phtbi- 
sikem,    der  Pannicuhis  adiposus   und  das  Fett  des  Netzes,    des  1 
senterium  elc.  ganz  ungemein  reducirf,    bei  einzelnen  selbst  vollste 
dig  geschwunden,  und  gerade    dieser  Gegensatz    zwischen  der  Abw 
gerung    an    den    physiologischen  Lagerstätten    des    Fettes    und 
übrigen  Verfettungen  hat  zur  Aufstellung  der  absonderlichsten  Hj-p 
thesen  "  geführt.     Aber  es  bedarf  deren  nicht,  sobald  man  die  I 
ganz  objcctiv  ins  Auge  fasst.    Das  Fett    des   anämischen,    kachoe 
sehen  oder  Greisenfetlherzens  sitzt  nirht  in  den  intermusculäreu  Bindeg 
webszellen,  sondern  in  den  Muskelfasern    selbst,    deren  Querstreifo 
dadurch  ganz  verdeckt  und  verwischt  sein  kann;  ebenso  erfüllt  ( 
Epithelien  der  Hamcanälchcn    und  Zellen  der  Hornhaut   im   Bei 
des  Greisen bogens,    sowie  die  Muskelf»,sern  der  Media  und  die  1 
thelien  und    die  Intimazellon    der  Gefässe.     Wie    es    an  allen    dies 
Stellen  entstanden  ist,  darüber   bedarf  es  natürlich  keiner  Disct 
es  ist  aus  Eiweiss  in  den  betreffenden  Zellen  ahgespnll 
Da  wir  femer  wissen,    dass  es  an  Sauerstoff  fehlt,    um  das  Spaltfi 
weiter   zu  verbrennen,    so  bleibt  lediglieh  fraglich,    ob    das    zerle( 
Eiwniss  wiederersetzt  ist  oder  nicht,    d,  h,  ob  wir  es  mit  i 
ger  Infiltration  oder  Mästung  oder  mit  fettiger  Atrophie  zn  i 
haben,     üeberlegen  Sie  aber,  dass  es  anämische  und  kacheiiLsche  1 
dividuen  sind,    bei  denen  diese  Verfettungen    sieh   elablirl  hab«ii, 
werden  Sie  schwerlich  in  der  Entscheidung  dieser  Alternative  zweifÜ 
hafl  sein.     Es  sind  echte  fettige  Alrophieen,  d.  h.  der  E 
gehalt  der  beireffenden  Elemente  ist  verringert,  und  z.  Th.  durch  ( 
ersetzt,  und  nun  wird  es  Ihnen   nach  dem  vorhin  aufgestellten  (hjT] 
thetischen)  Gesetze,    demzufolge  das  Fett  der  fettigen  Atrophie  i 
sofort,  in  die  Reservoirs  abgeführt  wird,  durchaus  plausibel  sein,  i 
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Sie  es  in  den  Muskelfasern,  den  Nicrencpithelien  etc.  finden.  Wenn 
irgendwo,  so  ist  übrigens  gerade  in  diesen  Fällen  die  Verringerung 
des  Säftestroms  begreiflich. 

Nichts  steht  dem  im  Wege,  auch  die  Fettleber  der  Kachec- 
tischen  im  Sinne  einer  fettigen  Atrophie  zu  deuten.  Es  würde  sich 
dann  auch  hierbei  um  Fett  handeln,  welches  in  den  Leberzellen  aus 
Eiweiss  abgespalten  und  nun  liegen  geblieben  ist,  weil  es  weder  ver- 
brannt, noch  auch  zur  Bildung  von  Galle  verwendet  worden,  und  ge- 
rade das  letzte  Moment  möchte  bei  der  schlechten  Ernährung  und 
Verdauung  der  in  Rede  stehenden  Individuen  erheblich  ins  Gewicht 
fallen.  Immerhin  lässt  es  sich  auch  nicht  direct  von  der  Hand  wei- 
sen, dass  ein  Theil  des  Leberfetts  in  diesen  Fällen  Nahrungsfett  ist, 
das  sich  einfach  in  diesem  Organ  aufgespeichert  hat.  Wenigstens  steht 
das  Verhalten .  der  übrigen  Fettreservoirs  damit  durchaus  nicht  im 
Widerspruch.  Denn  in  etlichen  dieser  Fälle,  so  bei  der  pemiciösen 
Anämie  und  bei  der  senilen  Kachexie,  ist  echtes  Fettgewebe  reichlich 
genug  vorhanden,  bei  den  Greisen  mindestens  im  Knochenmark,  bei 
den  Anämischen  im  Panniculus  etc.,  und  wo  sich  die  inneren  Verfet- 
tungen mit  extremer  Abmagerung  des  Fettpolsters  verbinden,  wie  bei 
den  Phthisikern  und  sehr  häufig  bei  den  Carcinomatösen,  da  hat  sich 
keineswegs  beides  gleichzeitig  entwickelt,  sondern  der  Fettschwund  aus 
dem  Panniculus  ist  alle  Male  den  inneren  Verfettungen  vorausgegangen. 
Die  Abmagerung,  der  Schwund  des  Fettgewebes  ist  lediglich  eine 
Theilerscheinung  di?r  allgemeinen  Atrophie,  die  sich  auf  Grund  der 
phthisischen  oder  krebsigen  Erkrankung  entwickelt,  und  erst  wenn 
durch  diese  allgemeine  Atrophie  die  Leistungsfähigkeit  der  Arbeits- 
organe erheblich  gelitten  hat,  dann  erst  stellen  sich  die  Bedingungen 
der  verringerten  Sauerstoifzufuhr  und  damit  der  Verfettung  ein. 

Beruht  bei  den  soeben  besprochenen  Verfettungen  die  Verringe- 
rung der  oxydaiiven  Processe  und  damit  der  Sauerstoifzufuhr  auf  der 
allgemeinen  Kachexie,  d.  h.  auf  inneren  Bedingungen  der  Ge- 
webs-  und  Organzellen,  so  giebt  es  weiterhin  eine  Reihe  von 
Agentien,  welche  die  Fähigkeit  haben,  auf  die  oxydativen  Vorgänge 
im  Körper  direct  hemmend  und  verkleinernd  zu  wirken.  Es  sind  das 
ihrer  Natur  nach  sehr  verschiedenartige,  und  viel  fehlt  daran,  dass 
ihre  Wirkung  vollständig  durchsichtig  wäre.  Dazu  gehört  in  erster 
Linie  die  Wärme;  denn  es  ist  neuerdings  durch  vielfache  exacte 
Versuche  ^^festgestellt,  dass  Thiere  umso  weniger  Sauerstoff  aufnehmen  und 
Kohlensäure  abgeben,    je  höher    die  Temperatur  des  Medium  ist,    in 
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4rTL  r>  -=:  h  h-^findrü.  Demnä.  hsr  wei^s  man  seil  lanee«  dass  duicfa 
Alk  •i.vl5*-L'i>^  •!:•==•  K>hl^:isäjj!v^a>>;hriii:iis  und  SaiKTSfoflaofinahme 
Trrr.LZrr  ^!ri  '*.  Gür_z  ^-^  r.>!>  5:Ärk  i5i  ferner  sa»?Ii  den  Cnifr- 
^::  Lii:^*-!  v.r.  Baurr'-*  die  H^raV srtzrin^  i^»^r  >AnprgtAffanlMhfff^  und 
K .  llri-^'jir^j'i^>  L^id'^M'  ^*-:  der  ä  i.:er*  Ph  .sphorrerffiftuiic,  wo 
"ii-^-^ir^n  !:-i>  LaLezn  a:!  -Ür  Häb'ir  der  connaleL  Wrnhe  hernnter- 
reh-L  k«>iinen.  E::.  l'n->Ta:.d  ai-rr  Ist  l^e^^-^üder^  ceeisnef,  der  Wir- 
k'iT.z  4:ryrT  A^'^z.^irT.  r'z.  rr'.'hrrs  Inien^:!^  zu  Terf'^üien,  nämlich  die 
dri  hz^:x:i:r  St  vierer  in«'  !r-  E:wei>>zerfal!?,  die  wenigstens  un- 
ler  'iem  Eir-d->>  der  Wim^e  und  de?  Ph*:»spfe>r<  eintritt,  so  dass. 
während  die  K  !:ie..>iurea'2>>:heidun?  sinkt,  die  des  Harn- 
stoffs steigt.  CemerkeELSWf-rh  ist  die?*-r  >•>  aafiallige  Gegensatz 
jedeüfalis:  er  würde  ar-er  ?*:'^r  T'.ü  eins-  hneidender  Wii-htiskeit  sein, 
wenn  it.  ihm  -ir.  Ges^-rz  zuRi  Aüs-Ira.k  kam*-,  wekhes,  eerade  mit 
Rü  k^i  hT  auf  di»r-r  Erfahrünsren,  neueniinss  A.  Fraenkel '*  aafiEa- 
>tell-r.  t'eLei^  \<x,  Eter.a'h  S"ll  der  Eiweisszerfall  im  Körper 
mit  d-r  Vf-rrir-c^rruLs:  der  ^ai  erst  offzufuhr  waehsen.  In  der 
That  i'iar  Fra-r*kel  eir-  Reihe  U-avhtenswenher  Beweise  für  diese 
Seite  Theije  l'ei£e^ni:h\  We^n  er  Hunde  dur^h  Verensenmc  der 
Tra»  hea  lE^^hrer»-  'r^Tiin  !en  hindur  h  in  die  h»>  hste  Athemnoth  ver- 
??e'zie  und  sie  ^•eir.ahe  asphy.ti^  h  nia  hie,  s*»  enil^nen  sie  an  den 
Vers;  h-tarer*  ron>tar.t  h»e«l»^U'ecd  mehr  Harnstoff,  als  an  den  Taeen 
vorher  »jr*d  La  hher.  iia'rirlih  M  <r^iiiz  dei.her  Diät,  resp.  im  Hun- 
frerzu^'a^de:  a«j  h  :.a- h  VersiftuniT  mit  K"hleri'"*xvd  'X^nstatirte  er 
firie  Z'ir,ahm*f  dvr  Hümstv-ffaus^  heidun^,  und  ^anz  übereinstimmend 
damit  hat  -h-r.  fnihvr  Baü»-r-  an  d^n  Thieren.  denen  er  viel  Blut 
entz"seri  hatT*^,  fe^Ti:e>Tr="iiT.  «ia»  zur  s«=-U»en  Zeit,  wo  die  Sauerstoff- 
aufi:ahn.-  >!•  h  verri!-j»'rte.  1:-  Ham-T<.ifau>>heiduni:  stio^.  Ob  frei- 
li-h  «li»-'^*-  Erfahri!;-:^n  sh««!.  aTi^rei-hen.  um  aus  ihnen  das  erwähnte 
G*-eTz  ahzuleit»^!..  .la>  n:«>  htt^  i-h  h^i  d»T  CT»»ssen  Complioation 
d*-r  ^^••iFw»--  li^"!v  .r.'äni:»-  iui  <  »r;:;r.i:^niu<  ein'^tweileii  n«"»«"h  dahin- 
j/».^-».;]-    o/..    ■:;^-.-:..     Vi  r.    \\\^  .V.  J    \\[r^.\    'iLriiTe:!'-  dii>^  t  ani:eireb»*n, 

d;*--  d»-r--l^-  :':'\f  M-<  v»-rr:M:»*r!.d  auf  Ü»*  K  «bh  r.sä'in-ahirabe,  ^*n^ 
d»T  .  a-:  :  .;  ::  '^  !-<  narr.>!'tf^  wirk-- • ".  \::A  i-i-'.falN  k<^mmt  i»'- 
::*'T  Zi^ai:;Ti.-r.i. .  j  f;r    ii»-  ■::  -  1--  hittTL''-:.«:''  A':fi:ab*^  er>t  in  zweiter 

I »'•:.'.  V.»»'.  i--  Alk- h  i  'ii-  K:.»-rin'*  d^-r  <Kyiia^i*^n'*prfw*ess**  h<^r- 
a*  ^-v*.  ^■-  d'-:'!-»'  i;!^  F- TTw^-ri» ::  «i^T  <i»*'Wohnh*^i!s!rinker  einfach 
'i'     '.•'— .\i>  a  .:     ■•:.^T.-./:.:i»  i:-r   «.iniidhiire    a:i    «ü»^  S-ite    zu   '^tzen 
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sein.  Darin  liegt  keinerlei  Schwierigkeit;  dagegen  haben  die  Verfet- 
tungen des  acuten  Phosphorismus  ihre  Erklärung  erst  durch  die 
Aufdeckung  der  schweren  Stoffwechselveränderungen  getunden.  Wenn 
unter  dem  Einfluss  des  in  der  Säftemasse  circulirenden  Phosphors  die 
Eiweisszerspaltung  so  bedeutend  zunimmt  und  dem  gegenüber  die 
Sauerstofifaufnahme  in  demselben  Verhältniss  sinkt,  nun  so  bedarf  es 
weder  der  Zufuhr  von  Fett,  noch  von  Ei  weiss  in  der  Nahrung,  um 
ausgedehnte  Verfettungen  herbeizuführen;  denn  es  kann  und  wird 
Fett  auf  Kosten  des  Eiweiss  der Gewebselemente  entstehen. 
So  hat  denn  auch  Bauer  ^^  seinen  Hund  erst  dann  mit  Phosphor 
vergiftet,  wenn  er  durch  längeren  Hunger  jedenfalls  des  bei  Weitem 
meisten  Fettes  verlustig  gegangen  war,  nnd  trotzdem  entwickelte  sich, 
unter  Fortdauer  der  absoluten  Carenz,  die  hochgradigste  Verfettung 
der  Leber,  des  Herzens,  der  Nieren,  der  Blutgefässe  und  der  Körper- 
muskeln. Ganz  ähnliche  Ergebnisse  bekamen  wir  im  hiesigen  Insti- 
tut bei  hungernden  Meerschweinchen,  die  mehrere  Tage  lang  in  einer 
Athmosphäre  von  36 — 38  °C.  gehalten  wurden;  an  den  abgemagerten 
Thicren  fand  sich  die  schönste  Verfettung  der  Leber,  des  Herzens, 
der  Nieren  und  der  Körpermuskeln  *^  Auch  ist  es  ja  ein  alterprob- 
tes Mittel,  dass  man  die  Thiere,  welche  man  fett  machen  will, 
abgesehen  von  angemessener  Diät  und  möglichster  Körperruhe,  in 
recht  warmen  Ställen  hält. 

Bei  dieser  Sachlage  wird  man  unwillkürlich  versuchen,  auch  für 
einige  andere  mit  ausgedehnten  Verfettungen  einhergehonde  Krankhei- 
ten einen  ähnlichen  Causalzusammenhang,  nämlich  verringerte 
Sauerstoffaufnahme  bei  gesteigertem  Eiweisszerfall,  zu  sta- 
tuiren.  Ich  denke  dabei  in  erster  Linie  an  die  sog.  acute  Leber- 
atrophie und  an  gewisse  Fonnen  des  Icterus  gravis,  Krankheiten, 
bei  denen  der  Obductionsbefund  bekanntlich  in  Bezug  auf  die  Blutun- 
gen und  Verfettungen  vollkommen  mit  der  acuten  Phosphorvergiftung 
übereinstimmt.  Selbstverständlich  meine  ich  nicht,  dass  die  acute  Le- 
beratrophie und  der  acute  Phosphorismus  identische  Processe  sind: 
wer  könnte  das  gegenüber  dem  schon  der  Zeit  nach  so  ungleichen 
Verlauf  der  beiden  Erkrankungen  behaupten!  Aber  das  hindert  doch 
nicht,  dass  es  bei  beiden  analoge  und  in  sich  verwandte,  tiefgreifende 
Aenderungen  des  Stoffwechsels  giebt,  die  natürlich  zu  ganz  ähnlichen 
Störungen  in  der  Ernälirung  der  Gewebe  und  Organe  führen.  Gerade 
die  sorgfältigen  Harnanalysen  von  Schnitzen  undRiess^®,  auf  Grund 
deren    diese    Autoren    sich    gegen    eine    Verwandtschaft    der  beiden 
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Prj-?*s>r  aus>f»rp»heiL  s/hf-iLrn  mir  für  die  a^-nie  Leberatrophie  so 
Z'ix  wie  ßr  »i^n  aiuten  Ph«>5ph"n>nius  >tri«-ie  zu  beweisen,  dass  hier 
vor  Allen:  «ii*"  MWilaTiven  Vi.riränüe  im  Orcanismus  gehemmt  sind. 
Bei  •^•^^•r  L^l^-ritr'phif'  Trete:,  an  "^^tellf^  des  allmälig  rerSi;hwindenden 
Harr.>T**ff^  l^i- hl  v'XvdaVI*-  <Ti'k>TMjirhalriffe  und  siiekstofflfreie  Substan- 

«  - 

zer.  mit  h  >h»m  K'h!»'r.^T* -rj^halt  im  Harn  auf,  wie  Leucin  and  Tv- 
r*'»>i:;,  Flei>-hm:l'hsäur»-.  Oxymandelsäare  und  selbst  pepionartige 
K'>n:*»T.  AN?r  auh  in  i-ü  >  hwersti^^r..  tödtlirh  verlaufenden  Fällen 
von  nieriS-lili' her  Ph->['h  'r^eridft'jni:  nimmt  der  Harnstoff  im  Harn 
gegen  En-ie  '!►=>  Le^••^.^  ii'«  uni  ma -ht  Sal'Stanzen  Platz«  die  viel  na- 
her d-m  A:.!an£  der  rT«Te^^iven  Metam'*rp»hcise  stehen.  Irgend  welche 
Hyp'.:he-^!i  darih-er.  w.HJijr  h  der  Untergang  der  Leberzellen  diese 
H'^-mraun:!  der  Oxydan«n<pr'>:es>e  im  Körper  bewirk*^,  werden  Sie  mir 
ffem  erla^ser.:  geri»:g.  dass  unt^r  diesem  Gesi :hTSf»unkt  die  Verfettiin- 
pyn  Tii-ht  mehr  als  eine  r'»he.  unV-egreifli'.he  Thatsarhe  dastehen!  Viel 
lie<ser  Tiämli*  L  st»-h!  es  z^ir  Zeit  ni'ht  mit  der  sogenannten  acuten 
feiTii:«='!i  Deü^-ni^^rati^r»  d'^-r  Neui:eb»''r»=-nen.  einer  Affection, 
w#^lvh^  •"•!*! er-*  unter  d*-r  AufzTi'.ht  von  lümmem.  Ferkeln  und  Füllen 
verh'>Te!.d  aui'trit  ■.  -  ,  \v  .  i^reiis  au  h  V*-;  neugeV-^n^n'^n  Kindern  keines- 
w»^i:s  <  ■  >**her;  :<:.  wi.-  ♦->  T;a' h  d*T.  weniiT-^rx  darü^ier  in  der  Littera- 
lur  V  r!i*'::e''  i'-r.  M'ttI.-üut.j- r.-'  v:»^ll-!  hi  ^' h^in-^-i.  ra*Vht^.  In  der 
M^^hrz.ih!  «i^r  Fäl!-.  :•;'  ^vir  in:  h:-si-:*n  Irstitu»  zu  uniersu^hen  Ge- 
Wt-nh-it  hä-'^-n,  rar.  i  >:-h  aii>^T  d^r  Verfettung  des  Herzens  und 
der  Re^i«ir4!i'r:sn/:skel:..  ier  W-er  -ivA  '\^t  Ni»^r»*n  eine  mehr  oder  we- 
niiT-r  a u s j»- J  r-: •  ^r ■'•  A '  *•  1  »^  t a > e  der  L u : .j »^ :i :  ah^e-r  wer  mö«;hte  sich 
zu  •  T:T<  he':d»'n  iT'tntJi-r..  !•  ii"  I- iz^» p^  r.i  ht  IMiüli «h  eine  Folge  der 
Herz-  "r.'l  Mvi>kelv.rs-Tr':-j  :>!?  F-:r  die  Fälle,  wo  die  fettige  I><re- 
n^'^ati-o  VT.  d-T.  N'^rj»*^^  '-.-•■:  n:i'  a:;f  -ii-^^  Welt  gehra«;ht  wird,  ist 
n'ari  ohr-hin  ai;f  u' * -ka:::/*  ^''Tunc^"'-.  d»^^  intrautern^n  Stoffwei.-h- 
s**l>  h::..:- '.vi »•>►'!'.. 

U**'r--  :li  k"'-  ^!-  i:»-  j-  •.. :!/•■:.  V^rviuirg«^:-.  di^  wir  M>her  er- 
~r-7'  *.t'-v.  '^  1  -^^-•.  ^.  :.  "^  i  '-^  :'trh:::i'*  ::v':.:.-:,  i»"^l'.*Mnal  >«d«*he 
*^r^:  y-[  f.-  :  i  '■•  i  ^  .  :■  M  •:>  /•  :..i  V  v.^-- .  w-l  ';♦-  d-^n  ganzen 
•  »rj  .  ^::.  -  T»  '  :  i  ■  \  .  r:-  *:  ;:  j:-'.  w.r-  .  *.  F  L-  i-'*^'^:.  au*h  all- 
.:►!':•  •,  A*'  j'''  ^  :  *  *■  i  ■  *  '  -'-:•'.  *i- a-'^  •. -r'-r^* '•■t,  in  denen 
l.i\^  \  /^  '.-W.  ^,  r  ••  .  _^'  -.  w /• :  N  :.  :i: 'T  ^i-i  au'h  loyale 
\\.r.. ..  ■.^.  •'.•.-:.-.  .  -  \\^r.  -:•  i:;;--*-!.  —iiar  r.othwendi:: 
ii  •:•/"-•'■,  ^  ;' j»^;  '..'••. -^  V-"  w»j*-:  Sai;»-rMoffinangels 
.   r' r.i:.".*    .    i    .^-^  •    .  .   -■       «•  r.:    >a:>r-*'  :i>  n      '   weii'^r  al- 
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geführt  wird.  Die  vorhin  erwähnte  Fettinfiltration  rascli  wachsender 
Knorpel  und  mancher  Geschwülste  ist  ein  redendes  Beispiel  iocüler 
Verfettung.  Indess  viel  häufiger  als  dieses  locale  Kmbonpoint,  wie  man  es 
wohl  bezeichnen  darf,  ist  naturgemäss  die  locale  fettige  Atrophie. 
Denn  der  sicherste  und  einfachste  Modus,  örtliche  Verringerung  derSauer- 
stoffzufuhr  zu  erzielen,  ist,  wie  ich  kaum  erst  anzudeuten  brauche,  die 
Beeinträchtigung  des  arteriellen  Blutstroms  zudem  betreffen- 
den Körpertheil;  diese  aber  involvirt  zugleich  mangelhaften  Wieder- 
ersatz des  zerspaltenen  Eiweiss,  und  damit  Atrophie.  Alle  und 
jede  Momente,  welche  abnorme  Widerstände  in  die  arterielle  Blutbahn 
eines  Theiles  einschieben,  können  desshalb  eine  fettige  Atrophie  nach 
sich  ziehen.  Zum  Belege  dessen  führe  ich  Ihnen  an  die  Verfettung 
des  Herzmuskels  und  der  Nieren  bei  hochgradiger  Arterioskle- 
rose, die  der  Leber  und  der  Nieren  bei  bedeutender  Am y leiden t- 
artung  der  Gefasse,  die  derselben  Organe  bei  narbiger  Gefässeinschnü- 
rung  (Lebercirrhose,  Nierenschrumpfung).  In  gleicher  Weise 
zu  deuten  ist  die  Verfettung,  die  sich  so  oft  im  Gefolge  dauernder 
venöser  Stauung  einstellt,  so  in  der  fettigen  Muskatnussleber  und 
der  Stauungsfettniere  der  Herzkranken;  und  wenn  die  Zellen  entzün- 
deter Organe  so  häufig  der  fettigen  Atrophie  verfallen,  —  ich  erinnere 
Sie  an  die  Bright'sche  Niere  — ,  so  hat  das  auch  keinen  anderen  Grund, 
als  die  entzündliche  Circulationsstörung,  d.  h.  die  ungenü- 
gende Versorgung  mit  arteriellem  Blut,  die  ja  besonders  in  der  chro- 
nischen Entzündung,  wenn  die  Verlangsamung  über  die  Hyperämie 
überwiegt,  sich  geltend  machen  muss.  Auch  stimmt  es  mit  dieser 
Anschauung  vortrefflich,  dass  die  Epithelien  der  Nieren  nach  über- 
standenem  Choleraanfall,  d.  h.  nachdem  sie  eine  Weile  lang 
von  einem  minimalen  und  jedenfalls  völlig  unzureichenden  Blutstroin 
durchflössen  worden,  so  regelmässig  zu  verfetten  pflegen.  Allen  diesen 
Processen  ist,  so  different  sie  an  sich  sein  mögen,  die  Behinderung 
des  arteriellen  Zuflusses  gemeinschaftlich;  aber  wohlverstanden  nur 
die  Behinderung  und  nicht  die  Aufhebung.  Denn  letztere  zieht, 
wie  Sie  wissen,  mit  absoluter  Sicherheit  früher  oder  später  die  Ne- 
krose nach  sich;  damit  aber  aus  Eiweiss  Fett  abgespalten  werde,  be- 
darf es  der  Action  lebendiger  Zellen:  es  ist  die  Zerlegung  des  Ei- 
weiss in  Fett  und  stickstoffhaltige  Substanzen  eine  Function  thie- 
rischer  Zellen.  Ueberdies  hat  man  nicht  selten  Gelegenheit,  diesen 
Unterschied  in  demonstrativster  Weise  constatiren  zu  können.  Wenn 
Sie  bei  einem  Hund  die  A.  renalis  einer  Seite  unterbinden,  so  werden 
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hinterher  noch  kleinere  oder  grössere  Bezirke  der  Niere  von  anastomo- 
sirenden  kleinen  Kapselarterien  versorgt;  untersuchen  Sie  dann  einige 
Tage  später  die  Niere,  so  finden  Sie  in  eben  diesen  Bezirken  die 
Epithelien  der  Harnkanälchen  verfettet,  während  der  grösste  übrige 
Theil  der  Niere  total  nekrotisch  ist.  Wo  möglich  noch  edatanter 
sind  die  Fälle  von  intensiver  Muskelverfettung  nach  erabolischer  oder 
thrombotischer  Verlegung  einzelner  ünterschenkelarterien,  während 
der  Verschluss  aller,  resp.  wenigstens  der  Hauptgefässe  bekanntlich 
Gangrän  der  Extremität  herbeiführt. 

Wenn  Sie  aber  weiter  der  innigen  Wechselbeziehung  gedenken, 
welche  bei  den  Arbeitsorganen,  vor  allem  den  Muskeln,  zwischen  Ar- 
beit und  Blutzufuhr  besteht,  so  wird  es  Sie  nicht  überraschen,  dass 
auch  unthätige  und  gelähmte  Muskeln  sehr  häufig  verfetten. 
Von  den  Pferden  geben  die  Thierärzte^  als  etwas  ganz  Regelmässiges 
an,  dass  die  Muskeln  einer  gelähmten  Extremität  nach  einiger  Zeit 
fettig  degeneriren.  Aber  auch  beim  Menschen  ist  man  sehr  oft  in 
der  Lage,  einen  analogen  Befund  sowohl  in  den  ünterschenkelmuskeln 
bei  spitzwinkliger  Kniegelenksankylose,  als  auch  bei  den 
atrophischen  Lähmungen  zu  constatiren.  Ja,  es  möchte  die  Frage 
sein,  ob  nicht  der  reinen  Atrophie  der  Muskelfasern  in  diesen  Krank- 
heiten constant  ein  Zustand  der  Verfettung  vorhergeht.  Dadurcli 
würde  es  sich  wenigstens  am  einfachsten  erklären,  wie  es  kommt,  dass 
die  Atrophie  der  Muskelfasern  so  ausserordentlich  oft  mit  inter- 
stitieller Fettanhäufung,  d.  h.  der  Entwicklung  eines  echten  Fett- 
gewebes zwischen  den  Muskelfasern  combinirt  ist.  Es  wäre  dies  dann 
Fett,  welches  ursprünglich  aus  einem  Theil  des  Eiweiss  der  Muskel- 
fasern abgespalten  und,  nachdem  es  mehr  oder  weniger  lange  in  letz- 
teren verweilt,  schliesslich  in  die  Zellen  des  intermuskulären  Binde- 
gewebes übergeführt  worden;  letztere  wären  dann  zu  Fettzellen  ge- 
worden, während  die  Muskelfasern,  wegen  mangebidem  Wiederersatz, 
atrophirt  sind. 

Die  fettige  Involution  und  Atrophie  des  Uterus  nach  der 
Geburt  begreift  sich  auch  leicht  unter  dem  Gesichtspunkt  der  Vi»r- 
ringerung  des  arteriellen  Zuflusses  (vgl.  p.  495),  und  nicht  minder  di«^ 
ungemeine  lläufigkcii  der  Verfettung  in  gefässarnien  Geschwülsten 
aller  Art.  Es  bedarf  dabei  kaum  erst  (hT  Erwähnung,  dass  ich  hi«T 
nicht  die  Feitanhäufung  in  den  Zellen  rasch  wachsender  Geschwülste 
im  Sinne  habe,  von  denen  wir  vorhin  gesprochen  haben;  dies  ist 
übersc'hüssiges,  aus  einem  sehr  regen  Stoffwechsel  hen'orgegangenes  und 
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nur  zeitweilig  aufgestapeltes  Fett,  während  die  fettige  Atrophie  ge- 
rade in  sehr  alten  und  wenig  wachsenden  Geschwülsten  Platz  greift, 
deren  Stoffwechsel  schon  wegen  der  Gefässarmuth  nur  ein  sehr  ge- 
ringfügiger sein  kann.  Diese  Verfettungen,  wie  sie  so  regelmässig  in 
tuberkulösen  und  scrophulösen  Tumoren,  aber  auch  in  Myomen,  Car-r 
cinomen,  Sarcomen  etc.  Platz  greifen,  sind  vielmehr  in  eine  Categorie 
zu  setzen  mit  den  Veränderungen,  denen  Entzündungsproducte  und 
eiterige  Exsudate  regelmässig  unterliegen,  wenn  sie  eine  Zeit  lang  an 
einem  Orte  verweilt  oder  gar  sich  abgesackt  haben,  und  jedenfalls 
ausser  lebhaftem  Verkehr  mit  dem  circulirenden  Blut  gerathen  sind. 
Die  weissen  Blutkörperchen  sind  bekanntlich  keine  SauerstofTträger 
resp,  üeberträger,  wie  die  rothen,  und  nachdem  Ewald^^  gezeigt 
hat,  dass  die  Sauerstoffspannung  der  eitrigen  Exsudate  selbst  der  des 
Venenbluts  nachsteht,  kann  die  Sicherheit,  mit  der  die  Eiterkörper- 
chen  der  Exsudate  nach  einiger  Zeit  zu  verfetten  pflegen,  nicht  Wun- 
der nehmen.  Wie  man  jetzt  weiss,  sind  es  auch  die  Eiterkörper- 
chen,  denen  die  einstmals  so  vielbesprochene  Verfettung  von  Fisch- 
linsen, Hoden,  kurz  allerlei  in  die  Bauchhöhle  lebender  Thiere  ge- 
brachter Körper^*  und  abgestorbener  Theile  zuzuschreiben  ist;  die 
Eiterkörperchen  wandern  in  diese  hinein  und  verfetten  da- 
selbst, wie  dies  in  besonders  überzeugender  Weise  von  B.  Heiden- 
hein^*  nachgeweisen  worden  ist.  Das  hervorragende  Interesse 
dieses  Nachweises  liegt  darin,  dass  nun  auch  für  diese  Fälle  die 
directe  Umwandlung  von  todtem  Eiweiss  in  Fett  widerlegt  ist; 
wo  im  Organismus  Fett  aus  Eiweiss  abgespalten  ist,  geschieht  es, 
wie  ich  vorhin  schon  hervorgehoben,  nur  in  und  durch  lebendige 
Zellen,  üebrigens  erfolgt  ja  auch  die  Reifung  des  Roquefortkäses 
und  die  Bildung  von  Adipocire  nicht  ohne  Mitwirkung  lebender 
Organismen. 

Schliesslich  ist  noch  der  Verfettung  in  einem  Gewebe  zu  gedenken, 
dessen  Erwähnung  Sie  wahrscheinlich  schon  vermisst  haben,  nämlich 
im  Nervensystem.  Doch  hat  es  mit  den,  übrigens  keineswegs  sel- 
tenen Verfettungen  im  Nervensystem  seine  eigene  Bewandtniss. 
Nicht  als  ob  das  Auftreten  von  Fett  in  diesem  Gewebe  chemisch 
unerklärlich  wäre!  Durchaus  nicht;  denn  wenn  auch  Nahrungsfett 
nicht  wohl  ins  Nervengewebe  gelangen  kann,  so  fehlt  es  doch  auf  der 
einen  Seite  daselbst  nicht  an  Eiweiss,  andererseits  aber  ist  grade  hier 
in  den  Lecithinkörpern  die  ausgiebigste  Quelle  für  Fette  gegeben. 
Mit  dieser  Möglichkeit  ist  aber  noch  keineswegs  dargethan,  dass  nun 
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auch  aus  dem  Lecithin  des  Nervenmarks  sich  unter  analogen  Bedin- 
gungen Fett  abspalte,  wie  aus  dem  Eiweiss  der  Muskelfaser  oder  der 
Nierenepithelzelle.  Wäre  dem  so,  dann  müsste  man  doch  ab  und  zu 
in  die  Lage  kommen,  Nervenfasern  oder  Ganglienzellen  grade  so  mit 
Fetttropfen  oder  -Tröpfchen  erfüllt  zu  sehen,  wie  eine  Muskelfaser  oder 
eine  Leberzelle  und  dergl.  Das  ist  aber  niemals  der  Fall.  Nicht 
einmal  bei  den  Ganglienzellen,  so  oft  auch  von  den  Autoren  eine 
fettige  Entartung  derselben  beschrieben  und  selbst  als  anatomische 
Grundlage  gewisser  Hirnkrankheiten  angesehen  worden  ist^*.  In  den 
encephalitischen  und  myelitischen  HeerdcMi  hat  man  ganz  gewöhnlich 
grosse,  etwas  aufifällig  gestaltete  Körnchenzellen  für  fettig  degenerirte 
Ganglienzellen  genommen^^,  und  an  einem  Beweis,  dass  die  groben 
Granula,  die  man  zuweilen  in  etlichen  Ganglienzellen  bei  Geistes- 
kranken trifft,  wirklich  Fetttropfen  sind,  fehlt  sogut  wie  Alles.  Nicht 
anders  liegt  es  mit  den  Nervenfasern.  Auf  die  Unsicherheit,  ob  die 
stark  lichtbrechenden  kugligen  Tro{)fen,  die  in  einer  durchschnittenen 
Nervenfaser  zum  Vorschein  kommen,  wirklich  Fett  sind,  hat  Kühne*' 
schon  vor  langer  Zeit  hingewiesen;  aber  wollt(*  man  dies  Bedenken 
auch  gänzlich  unterdrücken,  so  geht  doch  dem  Auftreten  dieser 
Tropfen  ausnahmslos  erst  der  völlige  Zerfall  des  Nervenfaser- 
inhalts oder  mindestens  der  Markscheide  voraus.  Schwerlich 
werden  Sie  unter  solchen  ümständ(Mi  diesen  Vorgang  der  Verfettunir 
einer  Muskelfaser  an  die  Seite  setzen,  durch  die,  selbst  wenn  si«»  sehr 
hochgradig  ist,  die  Querstreifung  höchstens  verdeckt  wird.  In  der  That, 
wo  man  unzweifelhaftes  Fett  innerhalb  d(»s  N(M'veni::(nvebes  trifl'i,  han- 
delt  es  sich  entweder  um  einen  völlig  formlosen,  emulsiven  fetti- 
gen Detritus  —  wie  in  Erweichungsheerden  —  od<'r  um  die  viel- 
besprochenen Körnchenkugeln.  Von  diesen  aber  liabe  ich  Ihnen 
früher  berichtet,  dass  sie  nichts  sind  als  farblose  UlutkörperchtMi, 
welche  zerfallene  oder  abgestorbene  Nervensubstanz  aufgenommen  und 
in  sich  zu  Fett  verarbeitet  haben:  wobei  ich  es  ganz  ununtersurhi 
lassen  will,  wie  viel  von  den  (iranulis  der  KöriiclHMizrllcn  und  \m1- 
lends  des  emulsiven  Dotriius  wirkliche>  TiMt  ist  und  nicht  virlniehr 
Lecithin  oder  ein  Lecithindcrivat.  Ist  aber  diesi»  ^anzc  AnM-hauunir 
richtig,  so  giebt  e>  im  Ncrvcns\>tcni  wc<icr  iVui^c  Infillratiun,  nocl» 
fettige  Atro|)hi<',  mithin  überhaup!  keine  Vrrrciiung  in  unserem  Sinn«'. 
Vielmehr  involvirt  das  Aufireicn  von  l'rci<Mn  Fett  im  Nervcniirwrin* 
immer  einen  completen  Au>rall  v<»n  finutionirendcn  Klementartht'ilen, 
und  wo  man  Körnchrn/ellrn  im  aiisirchildeicn  Hirn,  Rückenmark  od«T 
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der  peripheren  Nervenausbreitung  antriift,  da  darf  man  unbedenklich 
statuiren,  dass  hier  ein  Untergang  von  Nervenfasern  (oder  Zellen) 
stattgehabt  hat.  Wohlverstanden  im  ausgebildeten,  da,  wie  Jastro- 
witz^^  nachgewiesen,  während  der  Entwicklung  des  Gehirns,  und  zwar 
sowohl  der  intrauterinen  als  auch  der  in  den  ersten  Monaten  nach 
der  Geburt,  Körnchenzellen  ein  normaler  Bestandtheil  des  Ccn- 
tralnervensystems  sind  und  vermuthlich  in  Beziehung  zur  Bildung  der 
Markscheiden  stehen.  Ob  die  Granula  dieser  Körnchenzellen  freilich 
wirklich  fettiger  Natur  sind,  steht  dahin. 


üeber  die  Erscheinungsweise,  oder,  wenn  Sie  wollen,  die  Sympto- 
matologie derVerfettung  liabe  ich  dem  früher  Gesagten  kaum  Etwas 
hinzuzufügen.  Dass  ein  Theil,  der  viel  freies,  ungelöstes  Fett  ent- 
hält, weiss  oder  gelblichweiss  aussieht  und  eine  teigigte,  weiche 
Consistenz  hat,  weiss  ohnedies  Jedcniiann.  Den  mikroskopischen 
Befund  anlangend,  so  ist  weitaus  das  Wichtigste,  dass  das  Fett,  mögen 
seine  Tropfen  klein  oder  gross  sein,  immer  in  den  Zellen  eines  Or- 
gans, resp.  den  mit  den  Zellen  gleichwerthigen  Elementartheilen,  z.  B. 
den  Muskelfasern,  dagegen  niemals  in  der  Intercellularsubstanz  sitzt. 
Eine  Ausnahme  davon  giebt  es  nicht,  und  wo  es  so  scheint,  wie 
z.  B.  öfters  in  Bright 'sehen  Nieren,  da  befinden  sich  die  Fetttropfen 
nicht  in  dem  interstitiellen  Gewebe,  sondern  lediglich  in  den  Lymph- 
gefässen;  es  ist  das  Fett,  so  zu  sagen,  mitten  auf  dem  Transport 
ertappt.  Glücklicher  Weise  aber  ist  diese  Beschränkung  des  Fetts 
auf  die  Gewebszellen  nicht  eine  blos  einfach  zu  registrirende  That- 
sache,  sondern  sobald  Sie  Sich  erinnern,  auf  welche  Weise  dasselbe 
im  Organismus  entsteht,  so  wird  Ihnen  sofort  klar  werden,  dass  es 
so  sein  muss. 

Die  Erörterung  der  Bedeutung  der  Verfettungen  bleibt  nach 
unserem  Plane  der  Pathologie  der  einzelnen  Organe  vorbehaltrn;  für 
das  Herz  und  die  Gefässe  habe  ich  ja  bereits  das  Wesentlichste  her- 
vorgehoben. An  dieser  Stelle  möchte  ich  Sie  nur  ganz  allgemein 
davor  warnen,  der  Verfettung  nicht  eine  zu  grosse  Wichtigkeit  bei- 
messen zu  wollen.  Es  hat  Zeiten  gegeben,  wo  die  Verfettung  die 
wahre  Panacee  der  Pathologie  war  und  zur  Erklärung  aller  möglichen 
Funktionsstörungen  herhalten  musste  —  ich  erinnere  z.  B.  an  die  Epi- 
thelverfettung der  Nieren  und  die  Albuminurie.  Heutzutage  ist  man 
zurückhaltender,  und  mit  gutem  Grund.   Denn  es  ist  allerdings  richtig, 

Cohnheim,  Allgemeine  Pathologie.  36 


562  Pathologie  der  Ernährung. 

dass  wenn  in  einer  Zelle  oder  einer  Muskelfaser  «in  Theil  des  Eiweiss 
durch  Fett  ersetzt  ist,  dies  einen  entsprechenden  Verlust  an  arbeits- 
leistender  oder  contractiler  Substanz  involvirt.  Aber  für  einmal  wissen 
Sie  ja,  dass  nicht  überall,  wo  man  Fett  sieht,  darum  Eiweiss  fehlt, 
und  fürs  Zweite  steht  es  doch  ausser  aller  Frage},  dass  selbst  die 
fettigen  Atrophieen  durch  die  Wiederherstellung  des  normalen  Stoff- 
wechsels, d.  h.  genügende  Zufuhr  von  Sauerstoff  und  Erneuerung  des 
Eiweiss,  vollständig  ausgeglichen  und  gehoben  werden  können.  Wo 
freilich  die  Bedingungen  des  abnormen  Stoffwechsels  andauern,  wo 
insbesondere  der  Eiweisszerfall  fortschreitet,  da  ist  die  fettige  Atrophie 
nur  der  Anfang  vom  Ende. 


Am  Schlüsse  dieses  Abschnittes  sei  es  gestattet,  mit  wenigen 
Worten  des  Auftretens  von  freiem  ungelösten  Cholesterin  im 
Körper  zu  gedenken,  das  unverkennbar  in  gewissen  Beziehungen  zu 
den  Verfettungen  steht,  üeber  die  Natur  derselben  lässt  sich  aller- 
dings kaum  mehr  sagen,  als  dass  da,  wo  man  auf  freies  Cholesterin 
stösst,  regelmässig  auch  verfettete  Zellen  und  selbst  durch  Zerüdl 
von  solchen  Zellen  frei  gewordenes  und  eraulsionsartig  in  der  Grewebs- 
flüssigkeit  suspendirtes  Fett  zu  sein  pflegt.  So  findet  man  das 
Cholesterin  in  den  characteristischen  dünnen  rhombischen  Tafeln  mit 
ausgebrochenen  Ecken  in  den  atheromatösen  Heerden  der  Arterien,  in 
Ovarialcysten,  in  alten  abgesackten  und  verkästen  Exsudaten,  in 
Grützbrei-  und  Perlgeschwülsten,  Strumen  u.  s.  w.  Die  Frage,  auf 
welche  Weise  das  Cholesterin  an  diese  Stellen  gelangt  ist,  hat  nun 
neuerdings  viel  von  ihrer  Schwierigkeit  verloren,  seit  dasselbe  als  ein 
im  thierischen  Organismus  sehr  weit  verbreiteter  Körper  und  besonders 
als  ein  Bestandtheil  der  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen  nach- 
gewiesen ist^^  Indess  ist  damit  noch  nicht  erklärt,  durch  welche 
Vorgänge  die  Ausscheidung,  und  zwar  krystallinische  Ausscheidung 
des  Cliolesterin  an  den  betreffenden  Stellen  herbeigeführt  worden  ist. 
Die  Anschauung,  dass  es  durch  fettigen  Zerfall  von  cholesterinhaltigen 
Zellen  frei  geworden,  oder  als  ein  Produkt  unbekannter  Zersetzungs- 
vorgänge an  Ort  und  Stelle  entstanden  sei,  hat  sicher  viel  mehr  für 
sich,  als  die  vor  einigen  Jahren  erfundene  Fabel  von  der  Cholester- 
ämie^^  Denn  mag  man  über  die  Bedeutung  des  Cholesterins  lur 
den  Organismus  sonst  denken,  was  man  will,  soviel  steht  jedenfalls 
fest,  dass  an    den    Lokalitäten,  wo  dasselbe   krystallinisch  abgeschie- 
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den  worden,    von    einem    lebhaften  Stoffwechsel    absolut    keine    llede 
mehr  ist. 
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V.    Colloid-  und  Maeinmetamorphose.    Tribe 
Schwellung.    Amyloide  Degeneration.    Abnonne 

Pigmentirnngen. 

Colloid-  and  Mucinmetamorphose  der  RrOpfe,  Gallertkrebse,  Myxome  und  Orarial- 
kystome. 

Trübe  Schwellung. 

Wachsige  Degeneration  der  Muskeln. 

Amyloide  Entartung.  Sitz,  Verbreitung  und  Ursachen  derselben.  PathogeMM. 
Bedeutung. 

Amyloid  der  Prostata  und  des  Neryensystems. 

Pigmentmetamorphose.  Melanfimie.  Melanotische  Geschwülste.  Icterus.  Pig- 
mentirung  atrophischen  Fettgewebes  und  Muskeln.     Bronceskin.     Ochronose. 


Wir  kommen  jetzt  zu  einer  Reihe  von  Ernährungsstörungen  der 
Gewebe,  welclie  dadurch  ausgezeichnet  sind,  dass  Stoffe  in  ihnen  auf- 
treten, die  es  im  physiologischen  Organismus  ^ar  nicht  giebt,  und 
von  denen  wir  deshalb  mit  Sicherheit  annehmen  dürfen,  dass  sie  auf 
ganz  abnormen  chemischen  Processen  beruhen.  Wegen  dieser  ihrer 
Fremdartigkeit  sind  die  in  Rede  stehenden  Ernährungsstörungen  ge- 
wöhnlich ohne  alle  Schwierigkeit  als  solche  zu  diagnostieiron;  aber 
sobald  man  nach  der  inneren  Geschichte  derselben  und  den  Bedin- 
gungen ihres  Entstehens  fragt,  so  ist  das  Dunkel  nur  um  so  grösser. 
Der  Grund  davon  liegt  wesentlich  in  unserer  ungenügenden  Kennt- 
niss  der  Eiweisskörper.  Denn  bei  allen  diesen  Ernährungsstörun- 
gen handelt  es  sich  um  gewisse  Aenderungon  im  Verhalten  der 
iMweisssub^tanzon  der  Gewebe,  sei  es  in  der  Consistenz  oder  im  op- 
tischen Verhalten,  sei  es  in  der  Reaction  gt^gen  Säuren  oder  gegen 
andere  Airentien.  Wenn  Sie  nun  i)edenken,  wie  wenig  wir  vim  der 
Constitution  der  Eiweisskörper  wissen,  so  wird  Ihnen  sofort  einleueh- 
ten,  (^a^s  eine  seihst  nur  annähernd  exacte  Lösung  der  Aufgabe  heute 
nirhi  möglich  ist;  lässt  sich  in  den  meisten  Fällen  doch  nicht  einmal 
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übersehen,  ob  man  es  mit   selbstständigen  Substanzen    oder  mit  Ge- 
mischen von  solchen  zu  thun  hat! 

Das  gilt  sogleich  von  dem  sog.  Calloid,  worunter  man  eine 
durchscheinende,  farblose  oder  schwach  gelbliche  Substanz  von  der 
Consistenz  einer  Leimgallerte  versteht,  die  sich  bei  der  mikroskopi- 
schen Untersuchung  fast  vollständig  homogen,  höchstens  schwach  kör- 
nig erweist.  Der  typische  Sitz  dieses  CoUoids  ist  die  Schilddrüse, 
in  welcher  es  zunächst  in  Gestalt  kleiner  Körner  auftritt,  weiterhin 
aber  zu  grossen  Klumpen  confluiren  kann;  in  solcher  Form  findet 
man  es  in  Kröpfen  aller  Art.  Chemisch  enthält  das  CoUoid  z.  Th. 
unzweifelhaftes  Mucin;  indess  die  Hauptmasse  bildet  sicher  ein  oder 
vielleicht  mehrere  Eiweisskörper,  von  denen  einer  den  Alkalial- 
buminaten  nahe  zu  stehen  scheint,  ein  anderer  dagegen,  vielleicht 
durch  Beimischung  grosser  Mengen  von  Chlornatrium,  in  Wasser  und 
Essigsäure  unlöslich  ist^  Mit  dem  SchilddrüsencoUoid  hat  im  makro- 
skopischen und  mikroskopischen  Aussehen  die  gallertige  Substanz  des 
Alveolar-  oder  Schleimkrebs  grosse  Aehnlichkeit;  indess  ergiebt 
die  chemische  Untersuchung  derselben,  dass  der  eiweissartige  Antheil 
ganz  in  den  Hintergrund  tritt  gegenüber  dem  Mucin.  Da  nun  der 
Gallert  der  Schleimkrebse  die  alveolaren  Räume  erfüllt,  mithin  an  den 
Stellen  gelegen  ist,  welche  bei  den  gewöhnlichen  Carcinomen  von  Epi- 
thelien  eingenommen  sind,  so  handelt  es  sich  hier  ganz  gewiss  um 
denselben  Process,  welcher  der  Schleimmetamorphose  echter  Epithe- 
lien  zu  Grunde  liegt;  auch  findet  man  den  Gallertkrebs  hauptsächlich 
in  solchen  Organen,  wo  eine  physiologische  Mucinmetamorphose  von 
Epithelien  vorkommt,  wie  am  Magen  und  Dickdarm.  Unter  den  Ge- 
schwülsten giebt  es  aber  noch  eine  zweite  Gruppe,  die  durch  einen 
bedeutenden  Gehalt  an  Mucin  ausgezeichnet  ist,  nämlich  die  Myxome. 
Der  Schleim  der  Myxome  hat  mit  epithelialer  Production  Nichts  zu 
schaffen;  vielmehr  gehören  dieselben  zur  Gruppe  der  Bindegewebsge • 
schwülste,  und  das  Mucin  sitzt  auch  gar  nicht  in  Zellen,  sondern 
diese  sind  in  eine  gallertige,  homogene  Intercellular Substanz  eingebet- 
tet, welche  eben  das  Mucin  enthält.  Hier  kann  es  deshalb  auch  nicht 
durch  eine  Umwandlung  des  eiweissartigen  Zellprotoplasma  entstan- 
den sein,  sondern  man  hätte  in  dem  Collagen  seine  Quelle  zu  su- 
chen ;  einen  mehr  oder  weniger  bedeutenden  Gehalt  an  Collagen  haben 
übrigens  alle  Myxome,  und  jedenfalls  entwickeln  sich  die  Myxome 
vorzugsweise  in  einem  leimgebenden  Mutterboden.  Auch  die  schlei- 
mige Erweichung   der  Symphysen  und  Intervertebralknorpel  alter 
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Leute  darf  hier  angereiht  werden.  Dagegen  enthält  die  Flüssigkeit 
der  Ovarialkystome  kein  Murin,  so  zähe  und  fadenziehend  sie  auch 
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oft  ist,  sondern  e<  sin<l  immer  eigenthümliche  Eiweisskörper,  die 
durch  Koi-hon  mit  wenijr  Essigsäure  ni^ht  fällbar  sind,  sog.  Paral- 
bumin  und  Metalbumin,  webhe  die  schleimige  Consistenz  dersel- 
ben bedingen  -.  Dass  bei  dieser  Veränderung  des  gewöhnlichen  Trans- 
sudatei weiss  die  Epithelien  der  Cysten  wesentlich  betheiligt  sind,  ver- 
steht sich  von  selbst:  von  den  eigentlichen  Bedingungen  des  Proces- 
ses  wissen  wir  aber  nicht  mehr,  als  von  denen  der  Mucin-  und  Col- 
loidmetamorphose. 

Womöglich  norh  unbefrit^iiscender  lieert  die  Sache  bei  der  von 
Virchow^  N^genannten  parenchymatösen  Degeneration  oder 
trüben  Schwellung.  Die  von  derselln^n  befallenen  Organe  trifft 
man  in  den  Leichen  nicht  in  dem  eigenthümlioh  glänzenden,  saft- 
DMfhen  Zustandt\  den  >onst  gesund**  Organe  darzubieten  pflegen,  son- 
dern das  Au>M*hen  ilerselben  ist  ein  au<gespr«Khen  mattes  und  opa- 
kes, selbst  in  dimnen  Si.hnitien  undurchsichtiges,  es  ist,  nach  einem 
treffenden  Vergleich  Virchow^,  al>  ob  sie  gek«>ht  wären.  Unter- 
sucht man  si^l- he  Theile  mikroskopis-h.  so  constatirt  man  eine  ge- 
wi>v*  körnig»*  Bes»  haffenheit  d»T  Z**1Umk  re>p.  ein  Aufiret**n  von 
!'»Mn«'n  uiul  irri^U-nMi  <vranula,  ilie  uiit-r  n-rmalen  Verhältni>>en  nicht 
oder  w»'ni::^f#*n<  nichf  in  <i^  reit  hli'hrm  Maiisv*  darin  vorhanden  zu 
vMn  ptl»^:;i*M.  Das  i>t  «n*;»^ntli'h  das  Einznre,  wa>  die  mikr»^kopishe 
FrüfuMi:  ergiebt.  und  Sie  wenicii  ib^shalb  lei  ht  versteh»^n,  da»  in  Or- 
srant'iu  tlen^n  Zellen  an  si«  h  s-  h-n  *^'\:\  ivi<z^^i*T***'\\on  körniges  Pnniv 
pla>ma  halnMi,  wj.-  in  ibr  LeU^r.  *l\*'  V[i\:zi\  •<*•  der  milden  Schwellung 
>icher*T  v..ni  bl"^>«:*n  Auü»-  g-s»'llT  wenb^i  kann,  als  mitt»dst  des 
Mikp>k'^pes.  Ab^e>ohcr.  \vi  der  LrU-r.  Triff!  man  die  pan*n«-hyraa- 
tö<'*  rVgen»'niTi'M-  :\v\h  in  ier  N:cn\  w.i  lie  gew^indenen  Hamkanäl- 
•  h»*n  dor  ::»'wc.h!il:  h'*  Sitz  derselben  ^ind,  >n\er  in  den  Mu>kelfasern, 
\'^r  Albnu  «iv:>T.  It^  H-Tzet>,  c:v!!i  h  au- h  in  d»*!i  Bel**::zellen  d'^r 
I  ö^lr  >•■',.  Si'-  ^'h»: ,  "*  >i:.  i  !'-^  •{''v-r**:!  **r-:an»\  \\r-l-h»*  aurh 
UV  ••^■':.  i*T»r  V-rl:»'»  \"rv''»T\  'ir.-i  -^  '*••:  irl'  »i'^shal*»  ii».  erster 
].'\'^    i' '  F'^^"^'-'!!':-.^.  i-   -r;^-  ^  Vw-'.L-.r::    ni-h^    l»li,:li-h  d^n 

\".:\r..  i- r  K- **:i  ■  ViJii  ri-:  n*  t.-.'^-- !'/.  Ni.  ;iU.t  b»^»*:.  »»ich  ili** 
•ir.i".;[.i    :•'  \y.'':\  *.;!r..i'  ^- v    F  ",ir' .  .:  :.   A»T.-^    ^  hwiiult^n 

:  iii»  «•  ■  ■■  ^  .  r- -.  •;'.  i  Mk.-..-:  \-.\  Ivi--.  ■  •.-;  h  «i^r  '  *.r»»  tibris^"^n 
K.;  •  •  •  N-  '•:.  /'wr  >;  .i.ir:-.-,  i.txx  x.  ■■  r/  t-'-i-T.  ^«»nd^'m 
'^" '\  *   ^>.irT:i:or  NuT'ir  >irii.     Fn-v-l  h  nr.;»  »^^    .  m  ^lob^rer  Eiweis>- 
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körper  sein,  als  die  normalen  des  Zelleuprotoplasma  oder  der  Trans- 
sudate, da  ja  sonst  die  optische  Differenz  nicht  wohl  verständlich 
wäre.  Möglicherweise  liegt  dem  Vorgang  eine  spontane  feste  Aus- 
scheidung oder  Gerinnung  ei^es  sonst  flüssigen  Eiweisskörpers  zu 
Grunde,  möglich  aber  auch,  dass  eine  anderweite  Modification  der 
Eiweisssubstanzen  Platz  gegriflFen  hat.  Um  einfache  Todtenstarre,  wie 
man  wohl  gemeint  hat,  handelt  es  sich  jedenfalls  nicht;  denn  abge- 
sehen davon,  dass  dann  die  trübe  Schwellung  in  den  genannten 
Organen  jeder  Leiche  vorübergehend  auftreten  müsste,  so  ist  ja  die 
todtenstarre  Muskelfaser  garnicht  kömig.  Deshalb  muss  auch  derje- 
nige, welcher  ein  besonderes  Gewicht  darauf  legt,  dass  die  in  Rede 
stehende  Veränderung  bislang  immer  nur  in  Leichen  zur  Beobachtung 
gekommen,  unbedingt  zugestehen,  dass  die  Zellsubstanz  in  diesen 
Fällen  schon  intra  vitam  irgend  welche  Veränderung  erlitten  hat. 

Ist  es  hiernach  zur  Zeit  noch  unmöglich,  die  trübe  Schwellung 
chemisch  präcise  zu  characterisiren,  so  sind  wir  derselben  auch  von 
Seiten  der  Bedingungen  bisher  nicht  näher  gekommen.  Man  begegnet 
der  trübwi  Schwellung  vorzugsweise  in  infectiösen  Krankheiten,  den 
Typhen,  Pyämie  und  Puerperalfieber,  Pocken,  Scharlach  und  Erysipel, 
schwerer  Diphtherie  und  Rotz,  auch  der  Cerebrospinalmeningitis  — 
mithin  Krankheiten  sehr  mannigfacher  Art,  denen  ausser  dem  infec- 
tiösen Character  kaum  irgend  Etwas  gemeinsam  ist.  Die  meisten 
derselben  sind  allerdings  auch  ausgesprochen  fieberhaft,  und  es  ist 
mit  Rücksicht  hierauf  daran  gedacht  worden,  in  der  Temperatur- 
steigerung die  Ursache  der  trüben  Schwellung  zu  suchen^.  Doch 
scheint  mir  diese  Anschauung  kaum  haltbar,  Angesichts  dessen,  dass 
dieselbe  einerseits  bei  hochgradig  fieberhaften  Krankheiten,  wie  z.  B. 
der  uncomplicirten  Pleuropneumonie,  in  der  Regel  vermisst  wird,  an- 
dererseits auch  bei  Krankheiten  auftritt,  die  gar  nicht  von  Fieber  be- 
gleitet sind,  wie  beispielsweise  der  Kohlenoxydvergiftung.  Wenn  also 
das  Fieber  überhaupt  mit  unserer  Veränderung  Etwas  zu  thun  hat,  so 
kann  es  höchstens  indirect  sein,  vielleicht  durch  gewisse  Störungen 
der  Circuiation  hinsichtlich  der  Blutbeschaffenheit  oder  Blutbewegung 
oder  Transsudation  etc.  Auf  solche  unbekannte  Störungen  wird  man 
wohl  oder  übel  recurriren  müssen,  und  zwar  um  so  mehr,  als  es  da- 
durch alles  Räthselhafte  verliert,  wenn  unter  Umständen  auf  die  trübe 
Schwellung  eine  Verfettung  folgt.  Eine  derartige  Coincidenz  kann 
uns  natürlich  nicht  hindern,  die  beiden  Ernährungsstörungen  so  weit 
auseinanderzuhalten,  als  es  die  chemische  Differenz  erheischt.    In  dem 
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einen  Falle  handelt  es  sich  um  Fett,  in  dem  andern  um  eine  Eiweiss- 
modification;  beide  können  aus  dem  gleichen  Eiweiss  hervorgehen, 
aber  so  wonig  jeder  Verfettung  eine  trübe  Schwellung  vorausgeht ,  so 
wenig  nimmt  jede  trüb(»  Schwellung  den  Ausgang  in  Verfettung. 
Vielmohr  darf  man  als  zweifellos  ansehen,  dass  in  den  allermeisten 
Fällen,  wenn  die  Individuen  genesen,  die  trübe  Schwellung  einfach 
rückgängig  wird  und  dem  gewöhnlichen  normalen  Eiweiss  Platz 
macht. 

Wosshalb  bei  diesen  Allgomeinerkrankungen  so  oft  die  verschie- 
denen Organe  in  ganz  ungleichem  Grade  von  der  trüben  Schwellung 
ergriffen  werden,  der  Art,  dass  das  eine  Mal  mehr  das  Herz,  ein  an- 
deres Mal  die  Leber,  ein  drittes  Mal  die  Nieren  der  Hauptsitz  der 
Veränderung  sind,  das  entzieht  sich  bislang  vollständig  unserem  Ver- 
ständniss.  Dagegen  ist  es  nach  der  vorgetragenen  Auffassung  leicht 
begreiflich,  dass  dieselbe  local  im  Gefolge  schwerer  Circulations- 
störungen  sich  ausbilden  kann:  so  pflegt  jede  heftigere  Entzündung 
in  einem  der  genannten  Organe  zu  einer  mehr  oder  weniger  ausge- 
sprochenen parenchymatösen  Degeneration  der  zelligen  Elemente  des- 
selben zu  fiihren. 

Musste  es  für  die  trübe  Schwellung  zweifelhaft  gelassen  werden, 
ob  sie  in  einer  abnormen  Gerinnung  eines  flüssigen  Eiweisskörpers 
bestehe,  so  kann  dies  dagegen  mit  voller  Sicherheit  von  der  soge- 
nannten wachsartigen  Degeneration  der  Muskeln*  ausgesagt 
werden.  Die  davon  betroffenen  Muskeln  sind  vom  blossen  Auge 
blässer  als  n(»rmal,  grauröthlich  bis  weissgrau,  fischfleischähnlich, 
und  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  statt  der  typi- 
schen Querstreifuns:  eine  matt  glänzende,  in  unregelmässige  S-hollen 
und  Fraumente  zerklüftete  Substanz  innerhalb  des  Sarcolemms.  Diese 
Veränderung  tritt  an  allen  Muskelfasern  ein.  welche  irgendwie  ver- 
letzt, gezerrt  oder  gequetscht  sind,  gleichdiltig  ob  die  Verätzung  am 
lebenclen  Individuum  oder  erst  nach  dem  Tode,  doch  noch  vor  Ein- 
tritt der  Todtenstarre  ireschieht,  und  bedeutet  hier  absolut  nichts  An- 
deres, als  eine  ungeordnete  und  durch  das  Trauma  {restörte 
Form  der  Gerinnung.  Ausserdem  aber  pfleiren  in  länsrere  Zeit  ge- 
lähinteu  Musk»dn.  snwie  unter  dem  Kiiitluss  irewi>ser  Krankheiten,  zu 
denen  in  erMcr  Linie  der  Abdoniiualtyplius  gehört,  in  den  Adductoren, 
deu  Bau(hniu>keln,  dem  Zwenht'ell  u.  a.  ;:ewisse  unbekannte  Ver- 
änderiin::cn  der  «niura«  tilen  Sul»taii/  ^j,  h  auszubilden,  in  Fol^e  deren 
dt-r  Inhalt  der  Muskelfasern    posi   mortem   nicht   in  der  gewöhnlichen 
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Weise  starr  wird,  sondern  sich  in  die  geschilderte  wachsig  glänzende 
Masse,  unter  völligem  Verschwinden  der  Querstreifung,  verwandelt. 
Ob  dies  lediglich  auf  einer  ungewöhnlich  rasch  erfolgenden  Myosin- 
gerinnung  mit  nachheriger  Contraction  des  Gerinnsels  beruht,  wie 
Martini  will,  oder  ob  noch  andere  raoleculäre  oder  chemische  Aende- 
rungen  der  Muskelfaser  im  Spiele  sind,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden. 
Dagegen  steht  soviel  vollkommen  fest,  davSS  es  sich  bei  dieser  ganzen 
wachsartigen  Zerklüftung  nicht  um  einen  pathologischen  Process,  son- 
dern lediglich  um  eine  charact^ristische  Leichenerscheinung  han- 
delt; mag  dieselbe  erst  nach  dem  Tode  des  Individuum  oder  bei  sei- 
nen Lebzeiten  in  einzelnen  Muskeln,  resp.  Muskelfasern  sich  einstellen, 
immer  ist  die  Faser,  bevor  sie  wachsig  degenerirt  ist,  bereits  uner- 
regbar, todt  gewesen. 

Ganz  anders  steht  es  mit  einer  andern  Degeneration,  die  auch 
wohl  wachsige  oder  speckige  geheissen  wird,  für  die  aber  der  ge- 
bräuchlichste? Name  Amyloidentartung^  ist;  sie  darf  vielmehr  un- 
bedenklich als  die  wichtigste  von  allen  albuminöson  Degenerationen 
bezeichnet  werden.  In  einem  amyloid  degenerirten  Gewebstheil 
findet  man  eine  eigenthümlich  wachsartig  glänzende  Substanz  von 
ziemlich  bedeutender  Consistenz  und  grosser  Resistenz  gegen  allerlei 
chemische  und  pathologische  Einwirkungen,  z.  ß.  gegen  Magensaft. 
Dieselbe  ist  des  Weiteren  dadurch  characterisirt,  dass  sie  durch  Jod 
rothbraun  oder  braun  violett,  durch  Jod  und  Schwefelsäure,  oder  Jod 
und  Chlorzink,  oder  endlich  Jod  und  Chlorcalcium  dunkelblau  oder 
grün  oder  bläulichgrün  gefärbt  wird.  Neuerdings  ist  es  gelungen, 
noch  eine  andere  Farben reaction  auf  die  Amvloidsubstanz  zu  finden,  die 
sich  durch  eine  ausserordentliche  Prägnanz  auszeichnet;  Methyl- 
violett  (Jod violett,  Leonhardi'sche  Tinte)  färben  das  Amyloid 
schön  und  leuchtend  roth,  während  gewöhnliche  Zellsubstanzen  etc.  da- 
durch intensiv  blau  werden ''.  Beiläufig  bemerkt,  scheint  mir  die  Me- 
thylreaction  sogar  noch  etwas  empfindlicher  als  die  mit  Jod  oder 
Jodschwefelsäure;  wenigstens  haben  wir  wiederholt  ganz  deutliche 
Methylfarbung  von  Geweben  erhalten ,  wo  die  Jodreaction  keinen 
zweifellosen  Entscheid  gab.  Das  Verhalten  unserer  Substanz  gegen 
Jod  und  Jodschwefelsäure  hat,  abgesehen  von  seinem  diagnostischen 
Werth,  dadurch  noch  ein  besonderes  Interesse,  weil  es  Veranlassung 
geworden,  dieselbe  einestheils  dem  Cholesterin,  anderntheils  den  Kohle- 
hydraten anzureihen;  Virchow,  dem  wir  die  genauesten  Nachweise 
über   die   in  Rede   stehende  Degeneration  verdanken,  bezeichnete  die 
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Substanz  eine  Zeit  lang  geradezu  als  thierische  Cellulose,  und 
auch  der  gebräuchlich  gebliebene  Name  ,  Amyloid"  ist  aus  einer 
solchen  Auffassung  hervorgegangen.  Inzwischen  ist  mittelst  chemischer 
Analyse  zuerst  durch  Kekule®  und  noch  schärfer  durch  Kühne  und 
Rudneff^  nachgewiesen  worden,  dass  das  Amyloid  mit  den  Kohle- 
hydraten Nichts  gemein  hat,  vielmehr  ein  stickstoffhaltiger  und 
in  seiner  procentischen  Zusammensetzung  mit  den  Eiweisssub- 
stanzen  übereinstimmender  Körper  ist.  Von  den  im  thierischen 
Organismus  sonst  vorkommenden  Eiweisskörpern  unterscheidet  sich 
freilich  das  Amyloid  sowohl  durch  sein  Verhalten  gegen  Jod  und 
Methylviolett,  als  auch  durch  seine  ünlöslichkeit  in  pepsinhaltigen 
Säuren  auflfällig  genug. 

Steht  es  hiernach  fest,  dass  das  Amyloid  Nichts  als  ein  eigen- 
thümlich  modificirter  Eiweisskörper  ist,  so  braucht  man  nach  der 
Substanz,  aus  der  es  hervorgegangen,  freilich  nicht  weit  zu  suchen. 
Aber  für  das  Verständniss  des  ganzen  Processes  ist  mit  einem,  in 
dieser  Nacktheit  hingestellten  Zusammenhang  Wenig  gewonnen  — 
besonders  so  lange  wir  nicht  einmal  Avissen,  wo  und  in  welchen  Or- 
ganen die  Umwandlung  des  gewöhnlichen  Eiweiss  in  amyloides  g^ 
schiebt.  Suchen  wir  in  dieser  Beziehung  an  den  Fundorten  Aufschluss 
zu  erhalten  **^,  so  wird  dcts  Amyloid  am  häufigsten  in  den  Wandungen 
der  Ge fasse  getroffen,  und  zwar  der  kleinen  Arterien,  auch  Capil- 
laren,  seltener  schon  Venen;  in  Arterien  und  Venen  sind  vorzugs- 
weise die  Muskelfasern  amyloid  degenerirt.  In  extremen  Fällen  kön- 
nen die  kleinen  Gefässe  fast  sämmtlicher  Organe  des  Körpers  er- 
griffen sein;  doch  ist  das  sehr  selten,  und  für  gewöhnlich  beschrankt 
sich  die  Entartung  auf  die  Unterleibsorgane,  vor  allen  die  Milz, 
demnächst  Leber  und  Nieren,  dann  Darm,  Lymphdrüsen,  Ne- 
bennieren, Netz  und  Mesenterium  u.  s.  w.  In  einigen  dieser 
Organe  ergreift  die  Degeneration  auch  die  Gewebszellen  selber,  so  in 
der  Milz  die  Pulpa  oder  die  Follikel,  in  der  Leber  besonders  die  mitt- 
leren Zonen  der  Acini,  im  Darm  die  Fasern  des  Brücke'schon  Mus- 
kels, sowie  die  eigentliche  Muscularis.  Oefters  hat  man  auch  in  den 
Muskelfasern  des  Herzens  und  des  Uterus,  ebenso  an  dem  Gewebe  der 
Schilddrüse,  besonders  in  Kropfknoten,  amyloide  Reaction  constatirt, 
und  vereinzelte  Male  ist  die  Entartung  an  den  Mb.  propriae  der 
Harnkanälchen  gesehen  worden.  Von  besonderem  Interesse  aber  scheint 
es  mir,  dass  auch  pathologische  Producte  amyloid  degeneriren  können; 
nicht  blos  an  den  Gefässeu  von  Narbenschwielen  ist  die  Reaction  wie- 
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derholt  constatirt  worden,  auch  die  thrombotischen  Auflagerungen  er- 
krankter Herzklappen,  ferner  die  Harncylinder  aus  amyloiden  Nieren, 
dann  chronische  Granulationen  und  Residuen  alter  entzündlicher  Infil- 
trate etc.  zeigen  öfters  das  characteristische  Verhalten  gegen  Jod 
und  Methylviolett.  In  einigen  Fällen  der  letztern  Kategorie  hat  man 
das  Amyloid  in  Gestalt  ganz  ansehnlicher  tumorartiger  Knoten  ge- 
funden *  \  während  für  gewöhnlich  die  Structur  des  erkrankten  Gewebes 
nur  insofern  verändert  ist,  dass  das  Amyloid  direct  den  Platz  des 
normalen  Protoplasma  der  Zellen,  Muskelfasern,  Capillarwand  etc. 
einnimmt.  Allerdings  gehen  dann  alle  feineren  Nuancen  in  der  ho- 
mogenen, wachsig  glänzenden  Masse  unter,  die  Leberzellen  stellen  nur 
noch  Schollen  dar  ohne  Körnchen  und  Kerne,  der  Milzfollikel  bildet 
ein  Conglomerat  glänzender,  vielfach  unter  einander  verschmolzener 
und  darum  ungleich  grosser  Kugeln,  in  der  durch  und  durch  amyloi- 
den Media  vermag  man  die  einzelnen  Muskelfasern  nicht  mehr  zu 
unterscheiden,  und  wenn  die  Glomeruli  hochgradig  entartet  sind,  er- 
kennt man  in  ihnen  kaum  noch  Etwas  von  Kernen.  Indess  wird  da- 
durch der  Gesammtaufbau  der  betreifenden  Organe  sowenig  tangirt, 
dass  man  vielmehr  zwischen  den  amyloiden  Leberzellen  das  regel- 
mässige Capillarnetz,  um  den  Glomerulus  seine  Kapsel  in  schönster 
Gestalt  wahrnimmt,  und  bei  reinem  Gefässamyloid  in  der  Niere  sogar 
die  Reaction  als  ein  sehr  bequemes  diagnostisches  Kriterium  gegen- 
über den  Hamkanälchen  verwenden  kann. 

An  all  diesen  Fundorten,  so  verschiedener  Natur  sie  auch  sein 
mögen,  fehlt  es  augenscheinlich  an  Eiweiss  nicht,  aus  dem  das  Amy- 
loid sich  kann  transformirt  haben.  Doch  darf  a  priori  auch  die  Mög- 
lichkeit nicht  ausser  Augen  gelassen  werden,  dass  es  dort,  wo  es  ge- 
funden wird,  gamicht  entstanden,  vielmehr  dorthin  gerade  so  abge- 
lagert, deponirt  worden  ist,  wie  die  Erdsalze  bei  der  Verkalkung. 
Erwägen  wir  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  die  Bedingungen,  unter 
denen  die  Amyloiden tartung  auftritt,  so  verdient  vor  Allem  hervor- 
gehoben zu  werden,  dass  es  sich  um  eine  Erkrankung  von  ausge- 
sprochen progressiver  Natur  handelt,  die  sich  bei  längerer  Dauer 
niemals  auf  ein  einzelnes  Organ  beschränkt.  Sie  befällt  freilich  zuerst 
eine  bestimmte  Localität,  und  zwar  in  der  sehr  grossen  Mehrzahl  der 
Fälle  die  Milz,  in  der  desshalb  bei  frischer  Erkrankung  das  Amyloid 
sehr  häufig  allein  getroffen  wird;  aber  immer  werden  nach  einiger 
Zeit  noch  andere  Organe  hineingezogen,  die  Leber,  die  Nieren  oder 
der  Darm,  resp.  die  übrigen  oben  genannten,  und,  wenn  sie  vorhanden 
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sind,  die  entzündlichen  Neubildungen,  Thromben  etc.  Denn  auch  diese 
sind,  soviel  ich  weiss,  niemals  bei  Individuen  in  arayloidem  Zustande 
gesehen  worden,  die  nicht  noch  anderweite  Amyloiddegenerationen  dar- 
geboten hätten.  Noch  eclatanter  aber  weist  die  Aetiologie  darauf 
hin,  dass  die  arayloide  Entartung  auf  allgemeinen  Störungen  be- 
ruht. Es  ist  die  durchgängige  Regel,  dass  die  Individuen,  welche 
von  derselben  befallen  werden,  an  einer  anderweiten  schweren  Krank- 
heit chronischer  Natur  leiden.  Am  häufigsten  ist  es  die  chronische 
Tuberkulose,  besonders  der  Lungen,  in  deren  Gefolge  die  Amyloid- 
entartung  sich  entwickelt;  demnächst  stellt  das  grösste  Contingent  die 
constitutionelle  Syphilis  und  dann  chronische  Eiterungen, 
vorzugsweise  der  Knochen  und  Gelenke,  aber  auch  der 
Weichtheile.  Neben  diesen  drei  Kalegorieen  treten  alle  übrigen 
völlig  in  den  Hintergrund.  Zu  Leukämie,  ^.u  hartnäckiger  Inter- 
mittens,  ferner  zu  chronischer  Ruhr  und  zu  Gicht  gesellt  sich 
die  speckige  Degeneration  mitunter  hinzu;  äusserst  selten  dagegen  zu 
krebsiger  oder  sarcomatöser  Gesc'hwulstcachexie.  Doch  wird  diese 
Ausnahmestellung  wohl  nur  darin  ihren  Grund  haben,  dass  es  sich 
bei  der  Amyloidentarlung  um  ein  exquisit  chronisr'hes  Leiden  handelt, 
zu  dessen  Entwicklung  im  günstigsten  Falle  c.  3  Monate  gehören '^ 
und  desshalb  bei  den  perniciösen  Geschwulst processen  nicht  die  Zeit 
zu  ihrer  Entwicklung  gelassen  ist.  Dafür  spricht  insbesondere,  dass 
bei  relativ  gutartig  und  langsam  verlaufenden  Carcinomen,  z.  B.  dem 
Gallerrkrebs,  die  Anfänge  der  Degeneration  schon  öfters  getroffen 
worden  sind.  Schliesslich  will  ich  Ihnen  nicht  verhehlen,  dass  mir 
—  und  es  ist  anderen  Pathologen  ebenso  gegangen  —  vereinzelte 
Fälle  von  sogar  sehr  ausgebreitetem  Amyloid  vorgekommen  sind,  in 
denen  es  durchaus  nicht  gelungen  ist,  ein  anderweites  Allgemeinleiden 
nachzuweisen. 

Weis  lässt  sich  nun  aus  dem  Allen  auf  die  Natur  des  Vorganges 
schliessen?  Eine  Reihe  von  Autoren,  vor  Allem  Virchow,  dem- 
nächst auch  Rindfleisch,  Zieglcr  u.  A.  neigen  sich  entschieden 
der  Ansicht  zu,  dass  das  Amyloid  den  betreffenden  Theilen 
von  aussen,  d.  h.  in  dem  Transsudat  zugeführt  wird  und  die- 
selben gleichsam  infiltriro;  Rindfleisch*^  hält  ch  ireradezu  als  das 
Wahrsch(Mnlichsle,  dass  ein  Kiwci>skörper  der  lunährungstlüs^igkeii 
auf  *^cinera  Wege  durch  die  (Irwclx»  angehallen  und  in  fester  F(^rm 
ausgrschiedon  wordc  Wo  aber,  so  frag!  mai^  billii:,  soll  der  amyloide 
Eiweisskörper    herkommen,     und    wo    gebildet    werden?      Im    Blute 
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schwerlich;  denn  auch  ganz  abgesehen  davon,  dass  man  sich  wohl 
nur  sehr  ungern  dazu  entschliessen  wird,  in  das  Blut  derartige  ein- 
greifende chemische  Processe  zu  verlegen,  so  ist  doch  niemals,  selbst 
bei  der  intensivsten  und  ausgebreitetsten  Amyloiddegeneration,  im 
Blute  eine  Spur  von  Amyloid  gefunden  worden.  Eher  wäre 
es  schon  denkbar,  dass  es  in  irgend  einem  Organ  producirt  und  von 
da  dem  Blute  zugeführt,  jedoch  immer  in  derselben  Quantität  an- 
derswo abgelagert  würde,  als  es  in  die  Circulation  eintritt;  auch 
Hesse  sich  die  Regelmässigkeit,  mit  der  die  Erkrankung  ihren  An- 
lang in  der  Milz  nimmt,  gerade  in  diesem  Sinne  verwerthen.  Indes- 
sen, wenn  irgend  eine  Substanz,  so  trägt  das  Amyloid  den  Character 
der  Stabilität  an  sich,  und  wer  jemals  eine  Sago-  oder  Wachsmilz 
untersucht  hat,  wird  sich  gegen  den  Gedanken  sträuben,  dass  das 
Amyloid  derselben  im  Begriffe  stehe  oder  auch  nur  bestimmt  sei,  ins 
Blut  überzutreten.  Auch  spricht  die  Localisation  des  Amyloids,  so- 
viel ich  urtheilen  kann,  keineswegs  für  eine  Ablagerung  oder  Infil- 
tration aus  dem  Blute  in  die  Gewebe.  Denn  weit  entfernt  von  der 
vielgerühmten  Gleichmässigkeit  der  amyloiden  Infiltration,  wird  nicht 
blos  bald  das  eine,  bald  das  andere  Organ  ergriffen,  sondern  in  einem 
Fall  sind  es  die  Follikel,  in  einem  anderen  die  Capillaren  der  Milz, 
in  denen  die  Entartung  Platz  greift,  und  ebenso  wechselt  es  in  den 
Nieren,  in  denen  das  eine  Mal  die  Glomeruli,  ein  anderes  Mal  die 
Vasa  recta  der  Markkegel  am  frühesten  degeneriren.  Ja,  noch  mehr, 
selbst  in  der  Erkrankung  desselben  Gewebstheils  herrscht  durchaus 
keine  Gleichmässigkeit.  Jeder,  der  viel  amyloide  Nieren  in  Händen 
gehabt  hat,  weiss  wie  oft  bei  massiger  Erkrankung  etliche  Glo- 
meruli ganz,  resp.  in.  anderen  wenigstens  einzelne  Schlingen  frei  ge- 
blieben sind,  und  in  der  Leber  ist  die  grösste  Ungleichmässigkeit  der 
Amyloiddegeneration  in  den  verschiedenen  Abschnitten  sogar  die  Re- 
gel. Unter  diesen  Umständen  kann  auch  die  Infiltrationshypothese 
nicht  der  Annahme  entbehren,  dass  die  Stellen,  an  denen  das  Amy- 
loid abgelagert  wird,  in  besonderer  Weise  dazu  disponirt  sind,  und 
zwar  disponirt  sind  durch  irgend  welche  unbekannte,  aber  jedenfalls 
erst  erworbene  Eigenschaften.  Wenn  man  aber  dies  zugiebt,  so 
scheint  es  mir  Alles  in  Allem  einfacher,  den  ganzen  Vorgang  als 
eine  örtliche,  aber  durch  allgemeine  Ursachen  bedingteDe- 
generation  aufzufassen,  bei  der  also  das  Amyloid  direct  aus  dem 
präexistirenden  Eiweiss  des  Gewebes  entsteht.  Mit  dieser  An- 
nahme verträgt  sich  der  Befund  hochgradig  amyloider  Organe  minde- 
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stens  ebenso  gut,  als  mit  der  einer  Infiltration;  der  gewisser  schwä- 
cherer Grade  der  Erkrankung  lässt  sich,  wie  mir  scheint,  dadurch 
sogar  viel  besser  oder  vielmehr  allein  erklären.  Ich  denke  dabe«  ao 
die  jedem  erfahrenen  pathologischen  Anatomen  bekannten  Fälle,  wo, 
neben  ausgesprochenem  Amyloid  der  Milz,  etliche  Glomeruli  ein  We- 
nig glänzender  sind,  als  andere,  auch  mit  Jod  sich  etwas  dunkler 
färben,  indess  keineswegs  rothbraun,  sondern  höchstens  gesättigt  orange, 
und  wo  auch  das  Methylviolett  eine  ganz  unbestimmte  Farbenuuance 
zwischen  Blau  und  Roth  hervorruft.  Hier  hat  man,  glaube  ich,  eine 
üebergangsstufe  zwischen  gewöhnlichem  Eiweiss  und  amyloidem 
vor  sich.  Denn  ganz  gewiss  darf  man  sich  diese  Transformation 
nicht  als  eine  plötzliche,  mit  Einem  Schlage  sich  vollziehende  denken, 
sondern  sie  stellt  einen  allmälig  fortschreitenden  und  evident  chronischen 
Process  dar,  dessen  letzte  Stufe  das  Amyloid  mit  seinen  typischen 
Reactionen  ist.  Wenn  Sie  aber  erwägen  wollen,  wie  sehr  gerade  diese 
Chronicntät  des  Processes  die  Einsicht  in  den  inneren  Zusammenhang 
desselben  erschwert,  so  wird  es  Sie  nicht  besonders  überraschen,  dass 
wir  über  die  Bedingungen,  unter  denen  das  Eiweiss  der  Organe  un- 
verdaulich wird,  nicht  mehr  wissen,  als  über  die  der  trüben  Schwel- 
lung oder  der  Verschleimung. 

Welchen  Einfluss  die  amyloide  Degeneration  auf  die  Function 
der  befallenen  Gewebe  ausübt,  lässt  sich  desshalb  sehr  schwer  fest- 
stellen, weil  erstens  z.  B.  bei  der  Leber  die  Erkrankung  sich  nicht 
auf  das  ganze  Organ  erstreckt,  hauptsächlich  aber,  weil  dieselbe  fast 
immer  nur  Menschen  befällt,  welche  noch  an  anderen  schweren  All- 
gemeinkrankheiten leiden.  Zellen,  welche  ganz  und  gar  in  eine  amorphe 
amyloide  Scholle  verwandelt  sind,  darf  man  zweifellos  für  völlig  func- 
tionsunfähig  ansehen;  inwieweit  aber  durch  die  Anfange  der  Degene- 
ration die  Function  verändert  wird,  ist  ebensowenig  bekannt,  als  irgend 
etwas  Näheres  über  die  Möglichkeit  der  Rückbildung  des  Amyloid 
feststeht:  undenkbar  ist  diese  a  priori  jedenfalls  nicht.  Am  schwer- 
wiegendsten ist  die  ^anze  Frage  hinsichtlich  des  Gefässamyloids,  und 
gerade  hierfür  habe  ich  Ihnen  schon  früher  (p.  193)  bekennen  müssen, 
wie  wenig  wir  von  der  dadurch  hervorgerufenen  Circulationsstörung 
wissen.  Denn  dass  die  speckige  Entartung  für  die  Blutbewegung  in 
den  betrofl'enen  Gefässcn  nicht  ghMchjJ:iltig  ist,  dass  schliessen  wir, 
wie  ich  damals  Ihnen  hervorhob,  für  einmal  aus  der  Verfettung, 
welcher  die  von  aniy leiden  Gefässen  gespeisten  Zellen  in  der  Regel 
unterließen,  für's  Zweite  aber  aus  der  Albuminurie  und  den  wäss- 


Colloid-  u.  Mucinmetamorph.  Trübe  Schwellung.  Amyl.  Deg.  Abrtorme  Pigment.  575 

rigen  Diarrhöen,  welche  regelmässig  die  Degeneration  der  Nieren- 
gloraeruli,  resp.  der  Schleimhautgefässe  des  Dünndarms  begleiten. 
Die  Veränderung,  welche  der  Harn  durch  die  Amyloidentartung  der 
Glomeruli  erfahrt  —  und  die  ich  Ihnen  bei  der  Pathologie  der  Nieren 
genauer  schildern  werde  —  hat  übrigens  wiederholt  den  Nachweis  er- 
möglicht, dass  das  Amyloid  Jahrzehnte  hindurch  in  gleicher  Weise 
sich  erhalten  kann,  was  selbstverständlich  dem  nicht  im  Wege  steht,  dass 
leichtere  Grade  der  Degeneration  auch  heilen,  d.  h.  verschwinden 
können. 


Eine  Besprechung  der  sog.  Amyloidkörper  der  Prostata, 
sowie  der  Corpora  amylacea  des  Nervensystems  unterlasse  ich, 
da  ich  Ihnen  nichts  Anderes  darüber  mittheilen  könnte,  als  Ihnen 
aus  der  pathologisclien  Anatomie  und  Histologie  bekannt  ist**.  Da 
die  chemische  Natur  derselben  bislang  nicht  genügend  sichergestellt 
ist,  so  halte  ich  es  einstweilen  für  gerathen,  sich  der  Hypothesen 
über  ihre  Bildung  zu  enthalten. 


Auch  in  Betreff  der  abnormen  Färbungen,  welche  man  ausser- 
ordentlich häufig  unter  allerlei  pathologischen  Verhältnissen  im  Körper 
triflft,  können  wir  uns  kurz  fassen.  Denn  den  weitaus  gewöhnlichsten 
und  darum  wichtigsten  Modus,  mittelst  dessen  sich  Pigmente  bilden,  haben 
wir  bereits  bei  der  Geschichte  der  Blutungen  (p.  329)  eingehend  be- 
sprochen, und  ich  darf  mich  desshalb  an  dieser  Stelle  darauf  be- 
schränken, Sie  daran  zu  erinnern,  wie  einerseits  aus  frei  gewordenem 
Blutfarbstoff  krystallinisches  oder  körniges  Haematoidin  entsteht, 
andererseits  aber  Zellen,  welche  rothe  Blutkörperchen  in  sich  aufge- 
nommen haben,  diese  in  sich  zu  Pigmentkör n.ern  und  -klumpen 
umbilden;  in  dritter  Linie  hatten  wir  auch  die  Möglichkeit  zugestan- 
den, dass  rothe  Blutkörperchen  sich  direct  durch  Schrumpfung  in  Pig- 
mentkörner verwandeln  können.  In  einer  dieser  Weisen  oder  durch 
Combination  mehrerer  entsteht  nicht  blos  das  Pigment  aller  apo- 
plectischen  Narben,  sondern  auch  das  des  Corp.  luteum,  derbraur 
nen  Lungeninduration,  der  haemorrhagischen  Pachymenin- 
gitis,  der  Muskatnussleber,  der  Narben  von  Hautgeschwüren 
etc.  Immer  handelt  es  sich  hier  um  die  Pigmentbildung  aus  Blut- 
körperchen,   die    durch    irgend  ein  Ereigniss  ausserhalb  der  Blutbahn 
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gelangt,  d.  h.  cxtravasirt  sind^^  Complicirter  wird  die  Frage  erst, 
wenn  das  Pigment  innerhalb  der  ßlutbahn  getroffen  wird,  wie  es 
zuweilen  bei  der  braunen  Induration  der  Lungen  und  regelmässig  bei 
der  sogenannten  Mclanaemie^^  nach  schwerer  Intermittens  der  Fall 
ist.  Dass  auch  dies  Pigment  ein  Verwandlungsproduct  des  Hämo- 
globins ist,  wird  aus  seinem  liisengehalt*''  bewiesen  und  kann  über- 
haupt nicht  wohl  in  Frage  kommen;  strittig  ist  nur,  ob  es  auch 
wirklich  innerhalb  der  Gefässo  entstanden  ist.  Für  die  braune  Lun- 
geninduration glaubt  Orth*^  dass  das  Pigment  in  solchen  Capillaren 
sich  gebildet  habe,  die  ausser  Circulation  gerathen  seien,  und  in  denen 
desshalb  das  Blut  stagnirt  habe;  betreffs  der  Melanämie  stehen  sich 
zwei  Ansichten  gegenüber.  Nach  der  einen,  von  Virchow  und  Fre- 
richs  vertretenen,  entsteht  das  Pigment  in  der  Milz  und  Leber  und 
gelangt  erst  von  hier  aus  in  den  Blutstrom;  nach  der  andern,  die 
neuerdings  von  Arnstein*^  vertheidigt  >\ird,  sollen  während  des 
Fieberanfalls  eine  Anzahl  rother  Blutkörperchen  innerhalb  der  Blut- 
bahn zu  Grunde  gohn  und  so  zur  Entstehung  von  körnigem  Pigment 
Veranlassung  geben,  das  dann  thoils  mit  den  farblosen  Blutkörpen^hen, 
theils  direct  au  dieselben  Orte  abgelagert  werde,  an  denen  über- 
haupt corpusculäre  Substanzen  aus  dem  Blut  deponirt  werden,  näm- 
lich Milz,  Leber,  Knochenmark.  Jedenfalls  findet  man  es  in 
den  Leichen  von  Individuen,  die  peniiciöse  und  schwere  Wechselfieber 
durchgemacht  haben,  noch  nach  Jahren  an  den  letzgenannten  Orten, 
meist(His  innerhalb  relativ  grosser  Zellen  in  der  äusseren  Umgebung 
der  Gefässe;  doch  steht  nicht  minder  fest,  dass  noch  sehr  lange  Zeit 
nach  dem  letztüberstandenen  Anfall  Pigmentkörner  und  Schollen  im 
Blute  sich  zuweilen  nachweisen  lassen*^®. 

Dass  auch  in  allen  möglichen  Geschwülsten  ockerfarbene  und 
rostbraune,  aus  Blutfarbstoff  hervorgegangene  Pigmente  vorkommen, 
versteht  sich  bei  der  ausserordentliclien  Häufigkeit  von  Blutungen  in 
ihnen  von  selbst.  Doch  giebt  es  gewisse,  durch  den  Pigmentgehalt 
ihrer  Zellen  besonders  ausgezeichnete  Geschwülste,  die  Melanome 
und  melanotischen  Sarconic  und  Carcinome,  bei  denen  es 
keincswcir^  ausreic  hcnd  festp:ostcllt  ist,  dass  die  rauchgrauen  bis  braun- 
schwarzen Piirnicntkürnrhcii  derselben  auch  (Muer  Metamorphose  vou 
BhitrarbstotF  ihren  Ursprunt:  vrrdankrn.  Vielmehr  werden  diese  Pig- 
mente dunli  FcrnM  yankaliuin  und  Salzsäure  nicht  blau,  und  öfters 
hat  man  aurh  in  der  Asche  nielanotischer  Geschwülste  vergeblich  nach 
Eisen  gesucht  **.    Wie  aber  das  Pigment  sonst  entstehen  mag,  darüber 
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wissen  wir  Nichts,  und  diesem  Mangel  wird  durch  den  Umstund  nicht 
abgeholfen,  dass  die  Melanosen  beim  Menschen  fast  immer  von  solchen 
Localitäten  ihren  Ausgang  nehmen,  deren  Zellen  physiologischer  Weise 
Pigment  führen,  wie  die  Aderhaut  oder  die  Pia  mater  cerebralis,  sonst 
übrigens  gerade  bei  pigmentarmenVarietäten,  z.  B.  den  Schimmeln, 
mit  Vorliebe  sich  etabliren. 

Auf  alle  Fälle  giebt  es  pathologische  Pigmentirungcn,  die  in 
keiner  unmittelbaren  Beziehung  zum  Blutfarbstoff  stehen.  So  in  erster 
Linie  die  icterische  Färbung,  die  bekanntlich  dadurch  entsteht, 
dass  freier  Gallenfarbstoff  aus  dem  Blut  in  die  Transsudate  übergeht. 
Der  Grad  der  Gewebeförbung  hängt  selbstredend  von  der  Menge  des 
in  die  Transsudate  übertretenden  Farbstoffes  ab,  und  kann  in  den 
extremen  Fällen  bis  zum  Grünen  und  selbst  Schwarzgrünen  gehen  — 
Icterus  viridis  und  melas.  In  so  schweren  Fällen  bleibt  auch 
der  Farbstoff  nicht  völlig  gelost,  sondern  er  pflegt  in  Gestalt  eckiger 
oder  rundlicher  brauner  Partikel  auszufallen,  die  man  dann  z.  B.  inner- 
halb der  Nierenepithelien  und  in  den  Leberzellen  findet.  Ebenso  beruht 
das  tiefe  Orange  atrophischen  Fettgewebes  lediglich  auf  dem 
Zurückbleiben  des  ursprünglichen,  dem  Fette  eigenthümlichen  Farb- 
stoffes in  den  Fettzellen,  nachdem  das  Fett  selbst  durch  die  Atrophie 
grossentheils  geschwunden  ist  ^K  Auch  das  braune  Pigment 
atrophischer  Muskeln,  das  besonders  für  die  braune  Atrophie  des 
Herzens  characteristisch  ist,  wird  wohl  auf  grössere  Dauerhaftigkeit 
des  Muskelfarbstoffs  im  Verhältniss  zur  contractilen  Substanz  gegenüber 
atrophirenden  Bedingungen  bezogen  werden  müssen.  Endlich  ist  es 
auch  für  das  Pigment,  welchtes  die  Zellen  des  Rete  Malpighi  in  der 
Addison'schen  Krankheit  oder  Bronzeskin  erfüllt,  ziemlich 
unwahrscheinlich,  dass  es  aus  directen  Metamorphosen  von  Blutfarb- 
stoff hervorgegangen.  Wenigstens  ist  es  nicht  eisenhaltig,  und  auf  der 
anderen  Seite  kann  man  sich  bei  der  annähernden  Constanz  der 
Nebennierenverkäsung  in  dieser  Krankheit  kaum  dem  Gedanken  ver- 
schliessen,  dass  die  Pigmentirungcn  der  Haut  und  Schleimhäute  in 
irgend  einer  Beziehung  zu  den  eigenthümlichen  Farbstoffen  stechen,  zu 
deren  Bildung  nach  den  Untersuchungen  von  Arnold  u.  A.  die  Neben- 
nieren das  Material  zu  enthalten  scheinen  22. 

Jeder  Erklärung  entzieht  sich  bisher  die  von  Virchow^s  soge- 
nannte Ochronose,  d.  h.  eine  tiefbraune  bis  grauschwarze  Verfärbung 
der  Knorpel  und  Intervertebralscheiben,  sowie  der  Arterienintimae  und 
der  Synovialhäute,  die  zufällig  bei  einem  alten  Manne  gefunden  wurde. 

Cohnheiin,  AUgein.  Pathologie.  on 
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Es    handelte    sich   dabei  um  eine  gleichmässig  diffuse  Durchtränkung 
der  Intercellularsubstanz  mit  dem  Farbstoff. 
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Tl.    Regeneration  and  Hypertrophie.    Infections- 

geschwfilste. 

Gesetze  and  Bedingungen  des  physiologischen  Wachsthums.  Immanente  Ursache: 
das  ProductionsTermögen  der  Elementartheile.  Äussere  Ursache:  ausrei- 
chende Blutzufuhr.  Ungleiches  Wachsthum  der  Terschiedenen  Gewehe  und  Or- 
gane. Ursachen  dieser  Ungleichheit.  Bedeutung  des  Verbrauchs  für  das  Wachs- 
thum. 

Vergrösserung  in  Folge  von  Verringerung  des  Substanzverbrauchs.  Hy- 
pertrophie des  Rnochensystems  durch  chronischen  Phosphorismus.  Uterusinfarct.  Pa- 
thologische Regeneration.  Epithelrcgeneration.  Regeneration  ohne  und  mit  £nt* 
Zündung.     Regeneration  der  peripheren  Nerven. 

Hypertrophie  in  Folge  von  Steigerung  der  Blutzufuhr.  Hypertrophieen  bei 
Gef&ssneurosen.  Pathologische  Arbeitshypertrophieen  muskulöser  Organe.  Vicariirende 
Hypertrophie  der  Drüsen.  Callus  und  Clavus.  Hypertrophieen  auf  entzündlicher 
Basis.  Ichthyosis,  Warzen  und  Condylome,  chronischer  Katarrh.  Atypische  Epi- 
thelwucherung.  Entzündliche  Massenzunahme  von  Bindegewebe,  Lymphdrüsen 
und  Milz. 

Fiebermilz.     Endemischer  Kropf.     Leukämische  Hypertrophieen. 

Formen  und  weitere  Geschichte  der  Hypertrophieen. 

Infectionsgeschwülste  der  Syphilis,  Rotz,  Tuberkulose,  Lupus,  Lepra,  Perl- 
sucht.  Uebertragbarkeit  der  Tuberkulose.  Incubation  der  Impftub^rkulose. 
Menschliche  Tuberkulose  und  Scrophulose.  Lokale  Tuberkulose.  Anatomische  Ueber- 
einstimmung  der  Infectionsgeschwülste.  Gefässlosigkeit  derselben.  Sitz  und  weitere 
Geschichte  der  Infectionsgeschwülste.  Nahe  Beziehung  derselben  zur  Entzündung, 
ungenügende  Kenntniss  der  histologischen  Entwicklung  und  Pathogenese  der  Infections- 
geschwülste. 


Die  dritte  Gruppe  der  Ernährungsstörungen  umfasst  eine  Reihe 
von  Processen,  die,  so  verschieden  sie  auch  unter  sich  sein  mögen, 
doch  darin  übereinkommen,  dass  der  davon  betroffene  Theil 
eine  bedeutendere  Grösse  erreicht,  als  er  es  in  derselben 
Zeit  normaler  Weise  sollte.  Es  sind  dies  die  pathologischen 
Regenerationen,  die  Hypertrophieen  und  die  Geschwülste. 
Für  alle  diese  Processe  ergiebt  die  oberflächlichste  Ueberlegung,  dass 
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anlagen  und  später  die  embryonalen,  foctalen  und  kindlichen  Organe 
haben  die  Fähigkeit,  sobald  ihnen  das  geeignete  Material  dargeboten 
wird,  es  sich  assiniiliren  zu  können,  dadurch  selbst  grösser  zu  werden 
und  dann  aus  sich  neue  Elenicntartheile  zu  produciren,  und  zwar  dies 
Alles  in  grösserem  Maasse,  als  zu  ihrer  eigenen  Erhall ung,  resp.  zum 
Ersatz  des  unmittelbar  Verbrauchten  nöthig  wäre.  Dass  aber  den  be- 
treffenden Elementartheilen  das  geeignete  Material  zu  Gebote  stehen 
muss,  damit  ein  Wachsthum  erfolgen  könne,  das  ist  ebenso  selbst- 
redend. Für  das  Gesammtindividuum  schafft  während  des  intrauterinen 
Lebens  der  mütterliche  Organismus,  nach  der  Geburt  die  Nahrung  das 
erforderliche  Material,  und  Niemand  von  Ihnen  wird  erwarten,  dass 
ein  Kind,  das  ungenügend  ernährt  wird,  in  gleichem  Maasse  zunimmt, 
wie  ein  gutgenährtes.  Für  die  einzelnen  Organe  bedeutet  der  Blut- 
und  Transsudat  ström  dasselbe,  was  für  den  Gesammtorganismus  die 
Nahrung;  die  Extremität  eines  Kindes  bleibt,  wie  wir  früher  erwähnt 
haben,  im  Wachsthum  zurück,  ja  kann  sogar  sich  verkleinern  und 
verkümmern,  wenn  aus  irgend  einem  Grunde  die  Blutzufuhr  zu  der- 
selben erheblich  beeinträchtigt  ist,  und  sie  würde  genau  wie  die  eines 
Erwachsenen  nekrotisiren,  sobald  sie  des  arteriellen  Zuflusses  gänzlich 
beraubt  würde.  Die  Zufuhr  des  qualitativ  und  quantitativ  geeigneten 
Materials  ist  gewissermassen  eine  äussere  unerlässliche  Bedingung 
des  physiologischen  Wachsthums.  Ist  sie  erfüllt  und  sind  aus- 
serdem keine  direct  störende  oder  feindliche  Momente  vorhan- 
den, wie  abnorme  Temperatur,  so  geschieht  bei  jedem  gesun- 
den Individuum  die  Kntwickelung  und  das  Wachsthum  in  den 
seinem  Alter  entsprechenden  Grenzen.  Anderer  positiver  Bedin- 
gungen bedarf  es  nicht,  insbesondere  auch  nicht,  wie  Sie  wohl  be- 
merken wollen,  der  Innervation.  Dass  die  intrauterine  Entwicklung 
trotz  totalen  Fehlens  jeder  Innervation  in  der  regelmässigsten  und 
vortrefflichsten  Weise  vor  sich  gehen  kann,  beweist  ganz  unwiderleg- 
lich die  völlige,  durchaus  normale  und  oft  sogar  sehr  kräftige  Aus- 
bildung aller  inneren  und  äusseren  Organe  der  Missgeburten  ohne 
Hirn  und  Rückenmark,  der  Anencephali  und  Amyeli;  aber  auch 
vielfache  pathologische  Erfahrungen  an  hemiplegischen  Extremitäten 
von  Kindern  zeigen  deutlich,  in  wie  hohem  Grade  unabhängig  das 
normale  und  regelmässige  Wachsthum  von  der  Innervation  ist. 

Wenn  hiernach  ein  Körpertheil  dadurch  wächst,  dass  seine  Ele- 
mentarthcile  ein  grösseres  Quantum  von  Material,  als  zum  Ersatz  des 
Verbrauchten    erforderlich    ist,    sich  assimilircn    und   zur    Produetion 
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ihnen  eine  Aenderung  des  physiologischen  Gleichgewichts  zwischen 
Anbildung  und  Verbrauch  zu  t^ngunsten  des  letzteren  zu  Grunde 
liegen  muss;  wenigstens  wüsste  ich  nicht,  wodurch  anders  eine  wirk- 
liche gewebiiche  Zunahme  könnte  bewirkt  werden,  als  durch  Ueber- 
wiegen  der  Gewebsneubildung  über  den  Gewebsveriust.  Nun  brauche 
ich  Sie  nicht  crsi  daran  zu  erinnern,  dass  ein  derartiges  gegenseitiges 
Verhältniss  nicht  unter  allen  Umständen  ein  unwillkommenes,  viel- 
mehr für  die  ganze  Periode  des  Wachsthums  sogar  das  typische, 
gesetzmässige  ist.  Das  physiologische  Wachsthum  ist  das  natürliche 
Vorbild  der  pathologischen  Neubildungen  oder,  wie  man  sagt,  der 
progressiven  Ernährungsstörungen,  und  wenn  wir  in  die  Be- 
dingungen der  letzteren  einzudringen  versuchen  wtdlen,  scheint  es  der 
naturgemässe  Weg,  von  den  Gesetzen  des  nonnaien  Wachsthums  den 
Ausgangspunkt  zu  nehmen. 

Der  letzte  und  wesentlichste  Grund  alles  Wachsthums  beruht, 
wie  Sie  \rissen,  in  der  Organisation  der  betreffenden  Art.  Es  sind  er- 
erbte, so  zu  sagen,  historische  Ursachen,  denen  es  zugeschrieben 
werden  muss,  dass  bei  jedem  Individuum  einer  Species  der  Körper 
und  srin<*  einzelnen  Organe»  zu  der  bestimmten  Gestalt  und  Grösse 
sich  entwickeln,  sowie  dass  diese  Entwickelung  innerhalb  eines  für 
jede  Species  annähernd  gleichen  Zeitraums  geschieht;  ja  noch  mehr, 
auf  solchen  von  Anfang  an  immanenten  Ursachen  beruht  es,  dass 
das  Wachsthum  der  einzelnen  Organe  ein  so  ausserordentlich  ungltMches 
ist.  Bekanntlich  wächst  Anfangs  das  Centralnervensystem  am  stärk- 
sten, während  später  das  Wachsthum  der  Muskeln  und  Knochen,  auch 
der  epithelialen  Organe»  jenem  den  Vorsprung  abgewinnt;  die  Thymus 
hat  beim  Menschen  bereits  im  ersten  Lebensjahre  ihren  grösslen  Um- 
fang erreicht,  während  die  Extremitäten  noch  über  das  20.  LelnMis- 
jahr  hinaus  in  dit»  Länge  wachsen,  und  an  den  Genitalien  beginnt  ein 
lebhaftes  Wachsthum  vollends  erst  in  der  Pubertät.  Alle  diese  und 
die  anderweiten,  Ihnen  aus  der  nonnaien  Anatomie  wohlbekannten 
Wachstliumsdilferenzen  resulliren  ganz  ebenso  aus  der  durch  Ver- 
erbung übeilragenen  Organ isatiim,  wie  wir  auch  bei  einer  früheren 
Gelegenheit  (|i.  408)  die  ni«ht  minder  aulTälligen  Ver>chiedenheiten  der 
atrf>phischen  oder  Kückhildunirsvoriränire  des  physiologischen  Lebens 
darauf  /uriickluimMi   k(MUiten. 

Wji.s  durch  Vererhunir  iihertrairen  und  desshall»  von  Haus  aus 
immanent  ist,  das  isi  selhstredrnd  nur  das  XCrmögen  zu  wachsen. 
Die   Klementariheih'  des  eml»r\(Uialen   Keims,  dit»  blau  förmigen  Keim- 
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anlagen  und  später  die  embryonalen,  foetalen  und  kindlichen  Organe 
haben  die  Fähigkeit,  sobald  ihnen  das  geeignete  Material  dargeboten 
wird,  es  sich  assirailiren  zu  können,  dadurch  selbst  grösser  zu  werden 
und  dann  aus  sich  neue  Elementartheilc  zu  produciren,  und  zwar  dies 
Alles  in  grösserem  Maasse,  als  zu  ihrer  eigenen  Erhaltung,  resp.  zum 
Ersatz  des  unmittelbar  Verbrauchten  nöthig  wäre.  Dass  aber  den  be- 
treffenden Elementartheilen  das  geeignete  Material  zu  Gebote  stehen 
muss,  damit  ein  Wachsthum  erfolgen  könne,  das  ist  ebenso  selbst- 
redend. Für  das  Gesammtindi\iduum  schafft  während  des  intrauterinen 
Lebens  der  mütterliche  Organismus,  nach  der  Geburt  die  Nahrung  das 
erforderliche  Material,  und  Niemand  von  Ihnen  wird  erwarten,  dass 
ein  Kind,  das  ungenügend  ernährt  wird,  in  gleichem  Ma<isse  zunimmt, 
wie  ein  gutgenährtes.  Für  die  einzelnen  Organe  bedeutet  der  Blut- 
und  Transsudat  ström  dasselbe,  was  für  den  Gesammtorganismus  die 
Nahrung;  die  Extremität  eines  Kindes  bleibt,  wie  wir  früher  erwähnt 
haben,  im  Wachsthum  zurück,  ja  kann  sogar  sich  verkleinern  und 
verkümmern,  wenn  aus  irgend  einem  Grunde  die  Blutzufuhr  zu  der- 
selben erheblich  beeinträchtigt  ist,  und  sie  würde  genau  wie  die  eines 
Erwachsenen  nekrotisiren,  sobald  sie  des  arteriellen  Zuflusses  gänzlich 
beraubt  würde.  Die  Zufuhr  des  qualitativ  und  quantitativ  geeigneten 
Materials  ist  gewissermassen  eine  äussere  unerlässliche  Bedingung 
des  physiologischen  Wachsthums.  Ist  sie  erfüllt  und  sind  aus- 
serdem keine  direct  störende  oder  feindliche  Momente  vorhan- 
den, wie  abnorme  Temperatur,  so  geschieht  bei  jedem  gesun- 
den Individuum  die  Entwickelung  und  das  Wachsthum  in  den 
seinem  Alter  entsprechenden  Grenzen.  Anderer  positiver  Bedin- 
gungen bedarf  es  nicht,  insbesondere  auch  nicht,  wie  Sie  wohl  be- 
merken wollen,  der  Innervation.  Dass  die  intrauterine  Entwicklung 
trotz  totalen  Fehlens  jeder  Innervation  in  der  regelmässigsten  und 
vortrefflichsten  Weise  vor  sich  gehen  kann,  beweist  ganz  unwiderleg- 
lich die  völlige,  durchaus  normale  und  oft  sogar  sehr  kräftige  Aus- 
bildung aller  inneren  und  äusseren  Organe  der  Missgeburten  ohne 
Hirn  und  Rückenmark,  der  Anencephali  und  Amyeli;  aber  auch 
vielfache  pathologische  Erfahrungen  an  hcmiplegischen  Extremitäten 
von  Kindern  zeigen  deutlich,  in  wie  hohem  Grade  unabhängig  das 
normale  und  regelmässige  Wachsthum  von  der  Innervation  ist. 

Wenn  hiernach  ein  Körpertheil  dadurch  wächst,  dass  seine  Ele- 
mentarth(?ile  ein  grösseres  Quantum  von  Material,  als  zum  Ersatz  des 
Verbrauchten   erforderlich    ist,    sich  assimiliren   und   zur   Production 
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neuer  Elementariheile  verwenden,  so  folgt  daraus,  dass  das  Wachs- 
tlium  des  Theiles  aufhören  muss.  sobald  die  Productionsfähig- 
keit  seiner  Elemente  erschöpft  ist,  oder  sobald  die  Zufuhr 
des  Materials  nicht  mehr  über  das  Maass  des  Verbrauchten 
hinausgeht.  In  der  That  liegt  ja  der  Schluss  sehr  nahe,  dass  der 
Mensch  über  das  c.  ^'iste  Lehensjalir  hinaus  nicht  mehr  wächst,  weil 
sein  Körper  nun  so  gross  geworden  ist,  dass  alles  Material,  welches 
er  zu  bewältigen  vermag,  nur  eben  ausreicht,  die  Organe  in  ihrem 
Bestände  zu  erhallen.  Indess  so  zutreffend  diese  Ansi'hauung  im 
Grossen  und  Ganzen  sein  mag,  so  reicht  sie  doch  zur  Erklärung  der 
Tliat Sachen  nicht  aus.  wie  das,  von  allem  Andern  abgesehen,  die  so 
autliillige  rnglci«hheit  der  verschiedenen  Organe  im  Grad  und  Zeit- 
raum th*s  Wachsthums  beweist.  Die  Frage,  weshalb  ein  .erwachsener- 
MiMisch  nicht  mehr  wäch>i,  kann  meines  Erachtens  so  allgemein  nicht 
beantwortet,  sondern  mu^^  für  jedes  einzelne  Orcan  oder  Gewebe  er- 
orten  werden.  DtMin  nicht  alle  Gewebe  haben,  wie  soeben  betont, 
ein  irb^che*^  immanent»^>  Productionsvermögen:  vielmehr  nimmt  die 
Ener;:ie  dt*>>elben  bfi  einigen  viel  früher  ab,  als  bei  antleren,  und  er- 
li^ht  bei  einzelnen  xbon  zu  einer  Zeit ,  wo  es  bei  den  übrigen  noch 
aus>ers!  reije  i>i.  Dit»  Beweise  hierlür  braucht  man  nicht  weit  zu 
siichen.  Wenn  die  Thvmus  im  zwt^iien  Leb»n]siahre,  d.  h.  zur  Zeit 
dr^  encri;i>«"h^teii  Waih>ihuni>,  alP'phirf.  >•>  ireschiehi  dies  nur,  weil 
tla»*  IVodiii  !i"n>vernii'»i:en  d«T  riivnai^/ellt'n  erloN-hen  iM.  Das  lün- 
iienwa'hMhnm  der  KnoiluMi  i^^i  bckanniliih  r\no  Function  des  Epi- 
ph\>t  iikn"rjH-l>:  wenn  lla^  Produiiion>vermögen  dieses  Knorpels  er- 
vlinpfi  un«!  «ler>»'U»e  völlii:  aufgebrau-ht  ist.  >o  i>t  damit  das  Ende 
d»*^  Länirenwai  h>tlium>  üciiebi^n.  Au«h  im  <\nitralnerv«'n>\siem 
Mheim  mit  'Imi  Emu»*  flcr  Wa- h>ilimn^perinde  ila^  rroduttionsvermÖÄion 
vtdiii:  erli»>'  Iwu  /u  ^fin.  We:iii:Nien>  k»Minen  wir  k«^ine  einzige  Thatsache, 
w»-^!.  h«*  auf  |»hN>i«»lt'd>«hen  \  »'ri»raucli  imd  Wir^lerersiitz  Vi»n  Substanz 
im  <'<Niiraln»TVt'n>\'*!»'m  hinwir^s»':  niemals  i>i  bei  höheren  Thiep^n 
»•in»-  ^j'ii!"  \-n  l\e::«Mi''ra!i«'ri  iia  it  [.aii^l  ■L'i'^' li'^n  Verlusten  da>elb>i 
i:.'>.'h»'n  w-rl-n'.    und    «!'.»•  iVuntr      i«.    4^»i»     »Twähnten    Erfahrungen 
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\y.'f'V  d' f.  L.i'./  nuiiinial«'!.  Verbiet,  w.l.  f,':i  da^  r»Mitraln<^r\t'nN\Ntem 
'i  .nh  ' '-nii'lfT.',  ai^lialT»-!,.!.-  i'.a'rti":!  •-rl'-i-i»-!.  Ia>^»'n  ia  au«-h  k'^in'^n 
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.1  :■  ^'  •'  .r-.'N.  !.'  wi-ri-.  Iii  L'^-'.  lallt  !i  :<?  d'-rnna- h  'iii>  .Vul"- 
\\0T\-\  d'-^  W.i  fJ^T;lllnl'^  'Si.ia  li   ^••'■l:n.:*     iMTih   da>  Erln>»hen  der 
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Productionsfähigkeit  der  Gewebseleraente,  und  es  ist  deshalb 
völlig  irrelevant,  wie  sich  dabei  die  Blutzufuhr  verhält:  die  mäch- 
tigste  Congestion  der  Gefasse  des  vorderen  Mediastinum  würde  vom 
zweiten  Lebensjahre  ab  die  Atrophie  der  Thymus  nicht  aufhalten, 
und  die  stärkste  Hyperämie  kann  beim  Erwachsenen  die  Knochen  sei- 
ner Extremitäten  nicht  länger  machen.  Aber  diese  Betrachtung  lässt 
sich  in  keiner  Weise  auf  Muskeln,  Drüsen  oder  vollends  Deckepithe- 
lien  übertragen.  Denn  die  Fähigkeit  neue  Substanz  anzubilden  hört 
bei  diesen  Geweben  durchaus  nicht  mit  dem  Ende  der  Wat^hs- 
thumsperiode  auf;  vielmehr  geht  ja  jede  Muskelcontraction,  jede  Drü- 
sensecretion  mit  einem  Verbrauch  von  Muskel-  und  Drüsensubstanz 
Hand  in  Hand  und  geschieht  recht  eigentlich  auf  Kosten  derselben, 
und  wenn  trotzdem  Muskeln  und  Drüsen  durch  ihre  Leistung  nicht 
abnehmen,  so  verhütet  dies  Nichts,  als  die  immer  neue  Anbildung 
von  contractiler  Substanz  und  Drüsenzellen.  Nicht  anders  steht  es 
mit  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen,  und  was  die  Epithelhäute  be- 
trifft, so  ist  ja  nirgends  besser  als  gerade  bei  ihnen  die  continuirliche 
Neubildung  von  Zellen  zum  Ersatz  der  abgestorbenen  für  die  Dauer 
des  ganzen  Lebens  nachgewiesen.  Wenn  also  an  dem  fortdauernden 
Productionsvermögen  der  Elementartheile  in  den  letztgenanten  Gewe- 
ben nicht  gezweifelt  werden  kann,  warum,  so  fragen  wir  billig,  wach- 
sen die  Muskeln  nicht  nach  dem  22ten  Jahr,  warum  werden  die  Drü- 
sen nicht  grösser,  die  Epithelschichten  nicht  dicker? 

Aber  ist  es  denn  überhaupt  richtig,  dass  Muskeln  und  Drüsen 
bei  einem  erwachsenen  Menschen  wirklich  unter  physiologischen  Ver- 
hältnissen niemals  zunehmen,  und  Epithelhäute  niemals  dicker  wer- 
den? Ich  denke,  die  Meisten  von  Ihnen  werden  es  schon  am  eignen 
Körper  erfahren  haben,  dass  die  Muskeln  sehr  wohl  an  Volumen  ge- 
>vinnen  können,  und  wenn  Sie  Sich  die  Armmuskeln  unserer  Schmiede 
und  Böttcher  vergegenwärtigen,  so  wird  Ihnen  jeder  Zweifel  in  dieser 
Hinsicht  seltsam  erscheinen.  Wer  aber  wüsste  vollends  nicht,  um 
yne  Vieles  die  Dicke  der  Epidermis  an  den  Händen  der  Tagelöhner 
und  Handarbeiter  zunimmt?  Auch  ist  der  Grund  dieses  das  gewöhn- 
liche Maass  überschreitenden  Wachsthums  durchsichtig  genug:  es  ist 
die  Folge  einer  abnorm  reichlichen  Assimilation,  die  ihrerseits  ermög- 
licht wird  durch  eine  länger  anhaltende,  resp.  sich  oft  wiederholende 
abnorme  Steigerung  der  Blutzufuhr  zu  den  betreffenden  Theilen.  Bei 
den  Muskeln  ist  es  die  Arbeitscongestion,  welche  die  Verstärkung  des 
Blutstroms  bedingt,    an    den  Händen    die    immer    sich    erneuernden 
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Fluxi«»nf^n,  weLhe  dunh  die  vielfavhen  rae<?hanischen  Insnltationen  der 
HauTge!a<>e  hei  der  Handarbeit  ausgelöst  werden.  Hierin  aber  liegt 
au«h  der  einfache  <.Tnin«l.  weshalb  für  gewöhnlieh  auch  die  prodac- 
tionsfahisen  Orirane  nivht  über  diejenige  Grösse  hinauswachsen«  welche 
dunh  die  innen*n  Ursa-.hen  bedingt  ist.  Es  bedarf  dazu  voc  Allem 
einer  längere  Z»*it  hindurrh  gesteigerten  Blutzafuhr.  Nun 
wissen  Sie.  dass  eine  S'>1 -h»^  auf  die  Dauer  unmöglich  ist  ohne  Ver- 
grriss»^run£:  «ler  <ie<annntbluimenge.  Die  Biutinenge  aber  ist  ja  keine 
mit  der  Ma^se  d»T  Nahruiiir^zufuhr  einfaih  auf  und  abschwankende 
Grt'sse.  sondern  sie  i^-t  »-in^  annähennle  Consta nre,  die  abhängig  ist 
von  dem  gegfn>»-itigt'ii  Vrrhältniss  «les  Blut  Verbrauchs  und  der  Lei- 
stuuL'  d«'r  blutbild«'nden  Apparate.  Beim  en!*a«hsenen  Indi\iduum 
leisten  nun  ilit^  lei/teren  in«  ht  mehr.  aU  zum  Ersatz  des  Blatquantums 
erfopl»Tliih  i<t,  wi-l.-heN  ttir  die  Erhaltung  de^  normalen  Bestandes 
tler  *.>ri:an»*  mit  ihren  t:»-wühnli«hen  Lei-^tunsren  verwendet  wird.  Dass 
NJf  freilirh  ni^hr  leiMen  k^nnjMU  i>i  ausser  Frasre:  aber  damit  sie  es 
ihun.  I«»^larf  es  t-in^M*  besonderen  Ern»gung  derselben,  die  nicht  duR^h 
eine  einfache  ^tHigi-runi:  der  Nahrungsaufnahme,  sondern  lediglich 
durrh  eine  Zunahm»^  des  Blut bedürtnisses  der  verschiede- 
nen Or^ram*  d»'>  Körptr-*  l»^wirki  wird.  Natürlich  kann  von  den 
l»lntbil«l^»nd»*n  Apparat jmi  ni^ht  m»-br  \\h\K  al<  normal,  erzeug!  wer- 
den, wenn  ni'liT  ziiirleiih  in  enT-Hpn-'hendem  Maas>e  «lie  Zufuhr  von 
Eiwei>>.  Eixt-n.  Sal/en,  Wasser  et«-,  <^**\lzl :  aber  «ler  Zusammenhang 
i<i  i'anz  und  irar  iii-lit  ib'r.  da^^  ni'-hr  Blut  f-r/euirt  wird,  weil  dem 
Körp«'r  nj»d)r  MaTt-rial  zuL^'lTihrt  winl.  Viflm^dir  wi>>en  Sie  ja,  was 
ire-^'-hi»'!!!,  w«*nn  .lemanil,  »duir  «^»•ill••  L"b»Misweise  sonst  zu  ändern, 
mt'lir  FbMS' h  i:«.Mii'*»t,  als  irrwöhnli-h:  it  s»li»»ideT  lediglich  mehr 
Sfirk-^ftitf  im  Harn  au>  uiul  srt/T  höiliN|r'n>  Fett  an.  In  unserem 
Falle  ist  das  VirhälTni>>  L^eradtvu  da^  umgekehne:  der  Mens<-h,  der 
vi»'l  Mti>krlarl".-iT  ^»'m••lllel.  brdarl  eiiuT  größeren  Blutmenge,  tliese  ' 
kaijii  nur  dur  !i  ♦Tli»'»bT*'  Leisuini:  '1'T  l'luTliiMfnden  Apparate  gesrhaf- 
!»-ii  w«Td»*n.  uud  /u  d«iii  Kni|f  ^!»ML'frf  drr  Mt^nsrh  insrinrtiv  den 
GrJKih  ^rin»-!*  Naliruni:  an  Fiwt'i>N,  KJNin  o\r,  und  verlanirt  mehr 
l'li'^.  li  /u  >i.  li  /n  nrhiiii-'i.  ;il>  i;.  wölinli- li:  ubwohj  b«*kanntliih  die 
M'i-k'hijlM-ii  v.-ll.Ni  lii.  li!  ;rit  Iv'^'i-n  ^-ti.  k^i^tTlialiigt-r  Substanz  er- 
/♦•ul'  winl.  Wi'i.ii  a!«:*  :\  A\*'^''V  Wti^»'  dir-  G»*<amniibluTmeni:t»  um 
-"  \  •1  v.'inn't:»!  i-i .  da<^  «lif  arr.'»»ndon  Mu>krln.  ohne  irlri'hzeitiiTi* 
|i''»:\Tr;t- lii;i:'::.L'  'b^r  an'l'ru  OriraM»'  '!••'•  K«»rp»M>,  dauernd  «»ine  grö**- 
>rri'  M*-ni:i*  Ului,  aU  nnmiaL  brkonnucn  können,  m>  nimmt  der  Mus- 
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kel  auch  des  Erwachsenen  zu,  freilich  nicht  in  der  Länge  —  das  ver- 
bietet ja  die  unveränderliche  Länge  der  Knochen  absolut  —  wohl 
aber  in  der  Dicke,  im  Querschnitt. 

Der  Mechanismus,  mittelst  dessen  die  verstärkte  Zufuhr  zum  und  die 
verstärkte  Assimilation  im  Muskel  unter  diesen  Umständen  bewirkt 
wird,  ist  bekannt:  es  ist  Nerve neinfluss,  welcher  die  Muskel- 
arterien während  der  Arbeit  erweitert,  und  welcher  den  erhöhten  Sub- 
stanzverbrauch und  Substanzaufnahme  auslöst.  Während  wir  also 
feststellen  konnten,  dass  die  Muskelvergrösserung  der  eigentlichen 
Wachsthumsperiode  in  hohem  Grade  unabhängig  von  der  Innervation 
erfolgt,  giebt  es  nach  Abschluss  derselben  keine  Muskel- 
zunahme ohne  bestimmende  Mitwirkung  des  Nervensystems: 
eine  Mitwirkung,  die  übrigens,  wie  ich  wohl  kaum  erst  ausdrücklich 
zu  bemerken  brauche,  auch  auf  die  Zunahme  der  Muskulatur  inner- 
halb der  Wachsthumsperiode  einen  modificirenden  Einfluss  ausüben 
kann.  Genau  wie  mit  der  quergestreiften  verhält  es  sich  mindestens 
bei  einem  Theil  der  glatten  Musculatur,  z.  B.  der  des  Darms,  wäh- 
rend bekanntlich  für  andere  Theile  derselben  die  Abhängigkeit  ihrer 
Thätigkeit  von  Nerveneinfluss  bislang  nicht  mit  Sicherheit  nachgewie- 
sen ist.  Dagegen  steht  dies,  wie  Sie  wissen,  für  eine  Reihe  von 
Drüsen  fest,  und  so  giebt  es  denn  auch  keine  andere  Möglichkeit  eines 
Wachsthums  der  Speicheldrüsen,  des  Pancreas,  der  Hoden  nach  Ab- 
schluss der  Wachsthumsperiode,  als  durch  gesteigerte  Arbeit 
unter  Nerveneinfluss.  Bei  denjenigen  Drüsen  aber,  deren  Action 
nicht  in  so  directer  Weise  vom  Nervensystem  dependirt,  wie  Niere 
und  vielleicht  auch  Leber,  können  es  naturgemäss  auch  nicht  ner- 
vöse Einflüsse  sein,  welche  nach  Ablauf  der  Wachsthumsperiode  ihre 
etwaige  Vergrösserung  herbeiführen.  Vielmehr  bedarf  es  dazu  der 
energischen  und  anhaltenden  Action  derjenigen  Momente,  welche  da- 
selbst die  Erregung  der  Drüsenzellen ,  .  sowie  die  Erweiterung  der  zu- 
fuhrenden Arterien  bewirken:  wenn  es  z.  B.  nach  der  früher  (p.  78 
und  97)  geäusserten  Hypothese  der  Gehalt  des  Blutes  an  harnfahi- 
gen  Stoffen  ist,  von  dem  einerseits  die  Weite  der  kleinen  Nieren- 
arterien, andererseits  die  Arbeitsgrösse  der  Nierenepithel ien  abhängt, 
so  werden  die  Nieren  eines  Erwachsenen  sich  nur  dann  vergrössern, 
wenn  durch  längere  Zeit  hindurch  der  Gehalt  seines  Blutes  an  harn- 
fähigen Steifen  sich  auf  sehr  beträclu lieber  Höhe  erhält.  Eine  ana- 
loge Betrachtung  gilt  jedenfalls  auch  für  diejenigen  glatten  Muskeln, 
die  angeblich  durch  etwas  Anderes,  als  Nerveneinfluss  erregt,  werden. 


„i^*"! 
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Wf^ihalb  it"h  bei  all'^-n  diesen  Organen  und  Geweben,  welche  die 
r^*?Än:mxen  ei^^^ntlkhen  Arbeit Ni»rgane  d^-s  Körpers  in  sich  begreifen, 
ii  -rr  'ins  Vn^r-häfTiirrnden  Frago  ».-in  >o  grosses  G^'wicht  auf  die  von 
-  r.-r  Hrr^gniig  abhängige  Thäügkeit  c»?legi  habe,  wird  Ihnen  sofort 
-ir.l^u;h'»ii.  -i«>bald  Sie  des>#Mi  f'inirfd»^nk  sind.  da<s  die  Elementar- 
:h'ile  di»-^«^r  Organ»\  so\iel  wir  wi<>t'n.  nur  dann  assiniiliren, 
wrnn  .--ie  erregt  werd**n.  Hin  Mu>kel,  der  von  einem  reichlichen 
Blu^-trom  dun:hflos>en  ^nrd,  «.ontnihirt  sirh  deshalb  el>ensowenig,  wie 
Pin»»  Dhi>e  au>  glf^irb^ni  Grunde  set-ernirt:  und  so  kann  es  nicht 
Wuijd»:'r  n»»hnK*n,  da>>  ein  Muskel  oder  eine  Niere  trotz  starker  und 
länger  anhalt#*ndf*r  entzün<llirher  Hyperämie  ganz  und  gar  nicht  wächst. 
Wie  abf-r  steht  es  mit  tlenjenigen  Geweben,  denen  eine  eigentliche 
Art»**it  nicht  obliegt,  und  bei  d»^ren  Eleraenlari heilen  wir  darum  auch 
ni«ht  von  .I^*i>tung-  im  iMiireren  Sinne  zu  sprechen  pflegen?  Die 
L^i>tung  der  De«kepithelien  und  d**^  g»/^ammten  Bindegewebes,  Kno- 
•  h^-n  und  Knorpel  Hng»^schlos>en.  besteht,  wenn  ich  so  sagen  darf, 
w«->entlirh  in  ihrer  Exi>tenz.  und  minde»;tens  kennen  wir  bei  ihnen 
k^in*^  dur-.h  irgend  welrh«^  Err^-irung  bedingte  Aenderung  ihres  physi- 
kali^i;h»n  «xler  ihenuMh»^!!  Zu^tandes.  Demzufolge  kann  bei  diesen 
G»-w»ben  all'*  ftwaig^'  A>siunlati«>n  und  Nt'ubildunjr  nur  von  denjeni- 
u»  n  Iv-dintrung'Mi  abhänj:«'n.  widilj«*  da>  eiirtMuliche  Wachsthum  l>e- 
h»  rr^rh^^-n,  tl.  h.  \n\\  d»'m  i?nmaiient«Mi  Produftion^vermögen  und  der 
Markt'  »l'-r  Hluizutuhr.  Nuik  das<  «lif  Kähiirkeit  zur  Neubildung  von 
Hpithr-lion,  >o\vii'  v^n  ni!idr>ub>taii  vii  und  zwar  Bindesubstanzen  im 
all»Tw»Mte>t^n  Sinn«\  RluT-  und  Lyniphg«-fäs>t»n,  Lymphdrüsen  nicht 
minder  aN  Knorh»Mi  oder  liMk«Tf^m  Bindcirewebe  etc.,  bis  in  sehr 
hnhe>  Lebensalter  fr»ridauort ,  braucht  nirht  erst  bewiesen  zu 
werdt^n.  und  so  bleibt  denn  nur  ein  einziirer  Factor,  von  dem  dif* 
Stärke  der  Anbildunir  in  ilie>en  Geweben  dependirt,  nämlich  die 
G^ö«^«^t'  der  Zufuhr  von  Material,  d.  h.  von  Blut.  Damm  wer- 
den nirht  blo'^  die  t"iel7iNM'  di<  kuandiirer,  ^obahl  längere  Zeit  hindunh 
melir  Blin  in  ^ii*  triii,  al^  ::ewi^hnli<  h,  und  nt-hmen  die  Extreniitäten- 
knoi  hen  v«mi  Leut»Mi  an  Di- ke  /u,  wrli-h»-  Marke  Muskelarbeit  verich- 
i«'n.  '-«MidiM'n  au.h  jede  lan::'T  anhallende  ent/ündliehe  Hyperämie 
tVihrt,  wji'  Ihnen  wnhlhfkann'  i^t,  enn^tanr  /u  einer  Neubildung  Vin» 
(it'ia>srii  und  ta>rrig«'ni  rMnd«'i:e\\.'l<i^  ndiT,  wenn  >ie  das  IVriost  Ih»- 
irill'i.  \.»n  l\ne<  lirii.  V.»n  den  H'-^- lii- ht.i«'n  Kpithelien  werde  iih  Ih- 
nt-n  >''hr  l«aM  ahnlii  he  Ki  lahru:ii:«"n  /u  b'Ti'hten  haben.  Für  all** 
di''Ne  h'i/tir«MiannttMi  iiewt^be    k.mn  i'>  viahcr  er>t  reeht  keinem  Zwei- 


Regeneration  and  Hypertrophie.   Infectionsgeschwulste.  587 

fei  unterliegen,  dass  sie  nur  deshalb  für  gewöhnlich  nach  dem  22sten 
Lebensjahr  nicht  an  Masse  zunehmen  und  wachsen,  weil  kein  ausrei- 
chendes Material  zu  Gebote  steht.  Soll  ein  Kochen  oder  die  Epider- 
mis dicker  werden,  so  müssen  die  Gelasse  des  Periosts  oder  der  Cutis 
längere  Zeit  hindurch  von  einer  reichlicheren  Menge  Blut  durchströmt 
werden,  als  normal:  dazu  aber  reicht  die  Blutmenge  eines  Erwachse- 
nen, wenn  alle  übrigen  Organe  in  regelmässiger  Weise  versorgt  sein 
sollen,  nicht  aus. 

Ein  Punkt  darf  freilich  bei  diesen  üeberlegungen  nicht  ausser 
Acht  gelassen  werden,  nämlich  die  Grösse  des  Verbrauchs.  Denn 
es  liegt  auf  der  Hand,  dass  auch  die  stärkste  und  energischste  An- 
bildung  nicht  zur  Vergrösserung  eines  Organs  führen  kann,  wenn  die 
Steigerung  des  Verbrauchs  damit  gleichen  Schritt  hält.  Wollte  ich 
an  dieser  Stelle  die  Bedingungen  erörtern,  von  denen  der  Verbrauch 
von  Körpersubstanz  unter  physiologischen  Verhältnissen  abhängt  und 
die  Formen  besprechen,  in  denen  die  verschiedenen  Organe  und  Ge- 
webe Substanz  abgeben,  so  würde  ich  Ihnen  nur  Bekanntes  mittheilen 
können,  was  wir  überdies  auch  in  diesen  Vorlesungen  schon  vielfach  be- 
rührt haben.  Für  die  eigentliche  Wachsthumsperiode  ist  es  ja  geradezu 
characteristisch,  dass  die  Anbildung  stärker  ist,  als  der  Verbrauch 
durch  die  Leistungen,  resp.  zu  Zwecken  des  Organismus;  es  wer- 
den mehr  Zellen  im  Rete  Malpighi  neugebildet,  als  verhornte  Epider- 
misplättchen  abgestossen,  mehr  Knochen  apponirt,  als  resorbirt,  und 
mehr  contractile  Substanz  angesetzt,  als  bei  und  durch  die  Muskel- 
thätigkeit  verbraucht  wird.  Ln  Gegensatz  dazu  beruht  beim  Erwach- 
senen die  gleichmässige  Erhaltung  der  Grösse  sowohl  des  gesammten 
Körpers,  als  auch  der  einzelnen  Organe  auf  dem  Gleichgewicht  zwi- 
schen Anbildung  und  Verbrauch.  Durch  welche  Mittel  aber  Seitens 
des  Organismus  dies  Gleichgewicht  bewerkstelligt  wird,  das  lässt  sich 
keineswegs  in  kurzen  Worten  und  allgemein  angeben.  Kennen  wir 
doch  erst  an  wenigen  Localitäten,  wie  Knochen  und  Epidermis,  die 
morphologischen  Vorgänge,  mittelst  deren  die  Anbildung  und  der  Ver- 
brauch vor  sich  geht;  und  selbst  bei  einem  so  vielstudirten  Organ,  wie 
dem  Muskel,  fehlt  uns  zur  Zeit  noch  sehr  viel  an  einer  vollständigen 
Kenntniss  des  Stoffwechsels  bei  der  Contraction.'  Auf  alle  Fälle  darf 
man  sich  entfernt  nicht  ein  gegenseil  igcs  Abhängigkeits verhall  niss 
zwischeji  Anbildung  und  Verbrauch  vorslellen,  der  Art,  dass  etwa  überall 
viel  angebildet  würde,  wenn  und  weil  viel  verbraucht  worden,  oder 
umgekehrt.    Ein  Nagel,  der  nicht  geschnitten  wird,  hört  desshalb  nicht 
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auf  zu  wachsen,  und  wenn  aus  irgend  einem  Grunde  die  Epidermis- 
zellen  nicht  verhornen  und  desshalb  nicht  abgeslossen  werden,  so  wird 
die  Neubildung  von  Zellen  im  Rele  Malpighi  nicht  geringer;  dass 
vollends  auf  jede  abnorm  reichliche  Knochenneubildung  nicht  eine 
gleich  reichliche  Knochenresorption  folgt,  lehrt  jede  Hyperostose,  jeder 
Callus.  So  einfach  liegt  die  Sache  nicht  im  Organismus;  vielmehr 
hai  die  Anbildung  so  gut  ihre  eigenen  Bedingungen,  wie  der  Ver- 
brauch und  Verlust,  und  gerade  wegen  dieser  gegenseitigen  Unabhän- 
srigkeii  muss  auch  der  Verbrauch  als  einer  von  den  Factoren 
heriirksichtigt  werden,  von  denen  die  Grösse  der  einzelnen  Organe 
abhängt. 

Ziehen  wir  jetzt  das  Ilesume  dieser,  wie  ich  nicht  verkenne,  sehr 
frairmentarischen  Erörterungen  über  die  Bedingungen  des  physiologi- 
^-hen  Wachsthums,  so  haben  wir  als  erste  und  ganz  gewiss  wichtigste 
das  in  der  Organisation  der  Art,  resp.  des  Individuum  gegebene  Pro- 
du -tionsvermögen  seiner  zelligen  Elementartheile  kennen 
jf lernt.  Auf  diesen  inneren  Ursachen  beruht  es  für  einmal,  dass  alle 
M**n>chen  innerhalb  der  menschlichen  Wachsthumsperiode  die  bestimmte 
njMn^'hlit'he  Gestalt  bekonmien,  auf  eben  diesen  durch  Vererbung  über- 
-r-isTviien  Ursachen  aber  beruht  es  auch,  dass  die  einzelnen  Individuen 
*->  /im  Ende  ihres  Wachsthums  eine  so  verschiedene  Grö.sse  er- 
r-i  'u*'ii.  ohne  dieses  immanente  Produciionsvermögen  würde  auch  die 
r-"  hü- hst»*  Material/ufuhr  nicht  ein  Wachsthum  herbeiführen  können, 
T.\  wvnn  dieses  Productionsvermögen  in  den  Elementen  eines  Gewehes 
••r!'-.h^'n  ist,  so  vermag  Nichts  in  dtT  Welt  ein  ferneres  Wachsthum 
::.  •iem^^'lben  zu  bewirken.  Softem  das  Productionsvermögen  dagegen 
;:.  wiivrnuinderter  Energie  vorhanden  und  erhallen  ist,  hängt  das 
Wa-h'^Thum  und  die  Gr(>sse  der  betretfenden  Organe  und  Gewebe  einer- 
-•'JTs  ab  von  der  Quantität  des  assimilirten  Materials  und  damit 
d'^m  <irail  d«'r  Blutzufuhr,  andererseits  von  dem  Grade  des 
Vf-rbraurhs.  Wir  kennen  keine  anderen  Factoren,  welche  auf  da> 
W.t'h^Thiim  tWr  Onraii»'  und  Gewclx»  einen  Eintluss  ausüben  könnten, 
aU  -ii»'-»'  drtM:  immantMitc  Anla-re,  Blntzufuhr,  Verbraurh: 
•ifid  wir  knini«^n.  ja  wir  niüssni  desshalb  fokerichtig  srhliessen,  «lass 
IM  all»-n  EällfM,  wn  •tMii  da^^  pliNsioloirisrhe  Maass  überschreitende^ 
W.i  h-rhum  -um  hat.  d.  h.  in  allen  proirressiven  Ernähruni:sst»»nin- 
::••:..  fin»'  «Hlrr  mrlin-n*  vnn  dm  L'eiiannten  FartonMi  sich  abnorm. 
t-  il-  rhafr  v.Thalrrn  miünn.mi.  Cnt-M*  diesen  Umständen  dürfte  >i«h 
w.:ii::-trns   der  VtTMich    empfehlen,    die    progressiven  Ernährungssiö- 
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rungen  von    dem  Gesichtspunkte  der  Wachsthumsbedingungen  aus  zu 
erörtern. 


Fassen  wir  zunächst  die  letzte,  weil  einfachste  und  durchsich- 
tigste der  Wachsthumsbedingungen,  nämlich  den  Verbrauch,  ins  Auge, 
so  gilt  es  zu  untersuchen,  ob  es  überhaupt  eine  progressive 
Ernährungsstörung  giebt,  welche  auf  einer  Verringerung 
des  Substanzverbrauchs  beruht,  und  in  welcher  Form 
diese  Störung  auftritt.  Der  Verlust,  welchen  die  Organe  im  phy- 
siologischen Ablauf  der  Dinge  erleiden,  geschieht,  wie  Sie  wissen, 
durch  Abgabe  nach  zwei  prinzipiell  verschiedenen  Richtungen,  für 
einmal  in  die  Lymphe  und  das  Blut,  zweitens  in  besondere  präfor- 
mirte  Kanäle  und  Hohlräume,  resp.  direct  nach  aussen.  Stoffabgabe 
in  Lymphe  und  Blut  ist  der  ausschliessliche  Modus  des  Ver- 
brauchs bei  den  Muskeln  und  bei  allen  Bindesubstanzen,  inclus.  der 
Knochen,  während  an  allen  Drüsen  und  drüsigen  Epithelien,  sowie 
an  den  geschichteten  Epithelien,  insbesondere  der  Epidermis,  die  Ab- 
gabe in  Lymphe  und  Blut  zwar  nicht  fehlt,  indess  völlig  in  den  Hin- 
tergrund tritt  gegenüber  der  an  die  äussere  Oberfläche  oder  in  Ka- 
näle und  Hohlräume.  Im  Grunde  lehrt  nun  schon  die  Geschichte  der 
Mästung,  dass  eine  Gewebszunahmc  durch  Verringerung  der  Abgabe 
in  Lymphe  und  Blut  geschehen  kann  und  sehr  gewöhnlich  geschieht; 
denn  wenn  das  Fettgewebe  bei  günstigen  Mästungsbedingungen,  d.  h. 
bei  ungenügender  Oxydation  zunimmt,  was  bedeutet  das  anderes,  als 
dass  die  Abgabe  Seitens  des  Fettgewebes  in  Lymphe  und  Blut  ab- 
norm verkleinert  ist?  Immerhin  handelt  es  sich  hierbei  doch  mehr 
um  die  Anhäufung  einer  bestimmten  chemischen  Substanz,  des  Fettes, 
in  den  Gewebszellen,  als  um  eigentliche  g^ebliche  Zunahme,  und 
Sie  werden  darum  beweiskräftigere  Beispiele  verlangen,  ehe  Sie  die 
Möglichkeit  einer  wirklichen  Hypertrophie  durch  Verringerung  der 
Abgabe  in  die  Lymphe  anerkennen.  Von  den  Bindesubstanzen  ken- 
nen wir  wirklich  keine  Thatsachen,  welche  in  diesem  Sinne  gedeutet 
werden  müssen;  doch  hat  Wegner  auf  experimentellem  Wege  eine 
Hypertrophie  der  Knochen  erzielt,  von  der  es  mindestens  sehr  wahr- 
scheinlich ist,  dass  eine  Beschränkung  der  Knochenresorption  dabei 
das  wesentlich  Bestimmende  ausmacht.  Kaninchen,  Katzen,  Hühner 
u.  a.  bekommen  nach  Monate  lang  fortgesetztem  innerlichen  Gebrauch 
minimaler  Dosen  von  Phosphor  eine  bedeutende  Verdickung  aller 
Knochen  sowohl  an  der  epiphysären,    als    auch    an  der  periostealen 
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Zone;  die  spongiöse  Substanz  macht  in  den  Röhrenknochen  vielfach, 
besonders  in  der  Epiphysennähe  einem  ganz  dichten  compacten  Kno- 
chengewebe Platz,  und  die  Dicke  der  Diaphysencylinder  nimmt  be- 
deutend zu  auf  Kosten  der  Markhöhle,  die  bei  Hühnern  nahezu  voll- 
ständig verschwinden  kann.  Wegner  selbst  fasst  diese  hochinteres- 
santen Vorgänge  freilich  als  das  Product  einer  durch  den  Phosphor 
angeregten  abnorm  reicljlichen  Knochenneubildung  auf;  indess  bat 
Maas^  gute  Gründe  dafür  beigebracht,  dass  vorzugsweise  <lie  Re- 
sorptionsvorgänge durch  den  Phosphor  beeinträchtigt  werden.  Ob 
hierbei  wirklich,  wie  Maas  meint,  Sauerstoflfentziehung  das  Wirk- 
same ist,  halte  ich  allerdings  nicht  für  ausreichend  bewiesen,  aber 
der  Sitz  und  die  anatomische  Anordnung  des  abnormen  Knochenge- 
webes bei  chronischem  Phosphorismus  macht  es  allerdings  sehr  plau- 
sibel, dass  gerade  diejenigen  Abschnitte  erhalten  geblieben  sind, 
welche  bei  dem  nonnalen  Knochenaufbau  wieder  schwinden  sollten. 
So  erklär!  rs  sich  jedenfalls  am  Einfachsten,  dass  die  Hyperostose 
bei  wachsenden  Thieren  weit  höhere  Grade  erreicht,  als  bei  ausge- 
wachsenen, sowie  besonders  die  Verdickung  des  Diaphysencylindeis 
auf  Kosten  des  Marks,  d.  h.  desjenigen  Theils,  der  mit  der  Knochen- 
neubildung nichts,  desto  mehr  aber  mit  der  Resorption  zu  thun 
hat.  Ist  aber  diese  Auffassung  richtig,  nun  so  haben  wir  hier  eine 
echte  und  unzweifelhafte  gewebliche  Zunahme  des  Knochens,  eine 
Hyperostose  im  eigentlichen  Sinne  des  Wortes,  die  wesentlich  in 
einer  Verringerung  der  Abgabe  in  Lymphe  und  Blut  ihren  Grund  hat. 
Uebrigens  giebt  Maas  an,  dass  ähnlich  wie  der  Phosphor,  auch  ar- 
senige Säure  auf  den  Knochen  wirke,  und  es  wäre  darum  wohl 
daran  zu  denken,  ol)  niciit  der  gute  P>nährungszustand  der  Arsenik- 
esser und  der  Pferde,  denen  kleinste  Dosen  Arsenik  zum  Futter  bei- 
gemischl  werden,  auf  eine  Verringerung  des  V'^erbrauchs  auch  von  an- 
deren Körpergeweben,  als  den  Knochen,  zu  beziehen  ist. 

Von  den  Muskeln  werden  Sie  Aehnliches  nicht  erwarten;  denn 
r-in  Muskel,  der  wenig  verbraucht,  d.  h.  der  wenig  arbeitet^  nimmt 
ja  nirht  blos  nicht  zu,  sondern  eher  ab,  einfach  weil  derselbe  nicht 
a^>iniilirt.  wenn  er  nicht  durch  Nerveneinfluss  dazu  erregt  wird. 
Ni  lii-de>Tnw«'niircr  i^cwährt  gcra<le  ein  musculöses  Organ  das 
-■■!/}i.^\('  Dfispjci  einer  paih(>K)i,M.Mhen  Vergn>sserung  durch  Verklei- 
'.-.r,:.^-  •!•'-  Siib^tan/.\<Mi»rauchcs,  Ireilich  eines,  das  gegenüber  allen 
i*  :  -:.  ^l.i-k♦•ln  dadurch  eine  ganz  besondere  Stellung  einnimmt,  dass 
'     '. .  ;.     ud'h    dem   Ende  der  Wachsthumsperiode    noch    wächst   und 
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zwar  beträchtlich  wächst  —  ohne  jede  Arbeit.  Es  ist  das  der 
Uterus.  Von  der  Graviditätshypertrophie  desselben  werden  wir  spä- 
ter handeln;  an  dieser  Stelle  wünsche  ich  Sie  zunächst  daran  zu  er- 
innern, dass  der  Uterus  nach  dem  Ausstossen  der  Frucht  eine  physio- 
logische Atrophie  erfährt,  welche,  wenigstens  soweit  die  eigentliche 
Muskelsubstanz  und  das  intermusculäre  Bindegewebe  in  Betracht 
kommt,  lediglich  durch  eine  ungemein  reichliche  Stoffabgabe  in  Lym- 
phe und  Blut  bewerkstelligt  wird.  Nicht  selten  ereignet  es  sich 
nun,  dass  die  Involution  flrüher  unterbrochen  wird,  ehe  der  Uterus 
wieder  die  normale  Grösse  des  unbefruchteten  Zustandes  erreicht  hat. 
Was  davon  resultirt,  ist  ein  nach  allen  Dimensionen  zuweilen  sehr 
bedeutend  vergrösserter  Uterus,  dessen  Hauptmasse  aus  hj^pertrophi- 
scheii  und  abnorm  zahlreichen  Muskelfasern,  sehr  reichlichem  inter- 
musculärem  Bindegewebe  und  auffällig  dickwandigen  Gelassen  besteht, 
kurz  der  den  Gynäkologen  nur  zu  wohl  bekannte  Zustand,  der  als 
chronische  Metritis,  chronische  Hyperplasie  des  Uterus  oder 
chronischer  Uterusinfarct  bezeichnet  zu  werden  pflegt.  Dass  da- 
bei gewöhnlich  auch  chronisch  entzündliche  Vorgänge,  besonders  Sei- 
tens der  Uterusschleimhaut  (^oncurrireii  mögen,  leugne  ich  nicht;  aber 
das  Wesentliche,  dasjenige,  was  dem  ganzen  Process  seinen  Character 
aufdrückt,  die  Vergrösserung,  beruht  doch  auf  nichts  Anderem,  als 
einer  hinter  dem  physiologischen  Maass  zurückbleibenden  Substanzabgabe; 
d.  h.  der  chronische  Uterusinfarct  ist  eine  echte  progressive 
Ernährungsstörung    auf  Grund    verringerten    Verbrauchs. 

Hinsichtlich  der  zweiten  Art  der  Substanzabgabe,  der  in  präfor- 
mirte  Hohlräume  oder  auf  die  freie  Oberfläche,  fragt  es  sich  zunächst 
für  die  Drüsen,  ob  durch  Verringerung  des  Secrets  jemals  eine  ge- 
webliche  Zunahme  derselben  erzeugt  werden  kann.  Darauf  darf  un- 
bedenklich mit  ^Nein"  geantwortet  werden.  Denn  Sie  wollen  wohl 
aus  einander  halten  die  Ausscheidung  des  Secrets  von  der  eigentlichen 
Secretbildung.  Dass  aus  einer  Behinderung  der  Secretausscheidung 
eine  Volumsvergrösserung  der  Ausfiihrungsgänge  einer  Drüse  und  da- 
mit ihrer  selbst  resultiren  kann,  ist  freilich  selbstverständlich.  Wenn 
der  D.  Wirsungianus  versperrt  ist  und  das  Pankreas  weiter  secemirt, 
so  muss  freilich  alles  Secret,  das  nicht  resorbirt  wird,  in  den  Gängen 
und  schliesslich  in  den  Bläschen  sich  anstauen,  und  ebendasselbe  gilt 
von  jeder  Talg-  oder  Schleimdrüse,  deren  Oeffnung  verstopft  ist.  Bei 
reichlicher  Secretion  und  geringer  Resorption  kann,  resp.  muss  sogar 
die  Masse  des  angestauten  Secrets  eine  recht  bedeutende  werden,  und 
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das  kann  nicht  geschehen  ohne  eine  mehr  oder  weniger  erhebliehe 
Volunjszunahme  der  Drüse.  Die  ganze  Gruppe  der  sogenannten 
Retentions-  oder  Dilatationsgeschwülste,  der  Mehrzahl  aller 
Cysten,  verdankt  einem  derartigen  Process  ihre  Ent<$tehung:  aber 
bei  ihnen  alh.»n  handelt  es  sich  so  wenig  um  eine  wirkliche  gewebliche 
Zunalime  d<\s  Drüsen[)aren(liyms,  dass  sogar  regelmässig  zu  jeder  Re- 
tention von  einigerniassen  beträchtlicher  Ausdehnung  sich  eine 
passive  Atrophie  des  Drüsengewebes  hinzuzugesellen  pflegt.  Eine 
echte  gewebliche  Zunahme  des  Drüsengewebes,  eine  Hypertrophie  der 
Drüse,  könnte  nur  in  der  Weise  zu  St<inde  kommen,  dass  der  Ver- 
brauch von  DrüsenzellcMi  zur  Secretbildung  aufhört,  während  dennoch 
neue  Zellen  angebildet  würden;  das  aber  geschieht  hier  ebensowenig 
wie  beim  Muskel,  weil  auch  die  Drüse  nur  unter  dem  Einfluss  der- 
selben Krrcgung,  welche^  die  Secretion  auslöst,  assimilirt  und  neue 
Zellen    producirt. 

Wohl  aber  kommt  eine  ganz  reguläre  Dickenzunahme,  eine  wirk- 
liihe  Hypertro[)hie,  an  der  Epidermis  in  Folge  mangelhafter 
Abstossun^  vor.  Das  ist  sehr  natürlich  bei  denjenigen  Epidermoidal- 
irebilden,  bei  denen  die  Abstossung  nur  unter  Kunsthülfe  geschieht, 
näinlirh  den  Haaren  und  Nägeln;  denn  Haare  und  Nägel,  die  nicht 
geschnitten  werden,  müssen  wohl  oder  übel  abnorm  lang  werden, 
weim  wenigstens  und  so  lang(*  das  Wachsthum  an  der  Nagelwurzel 
und  am  Haarknopf  fortdauert;  und  das  geschieht,  wie  gesagt,  sehr 
geraume  Zeit  hindurch  mit  nur  weniir  verminderter  Energie.  Aber 
auch  an  der  eigentlichen  Haut  selbst  trägt  die  Hautcultur  mit  Wasser 
und  Seife  nicht  unerheblich  bei  zur  Entfernung  der  obersten  Epidemiis- 
schuppen,  und  es  unt<Tliegt  keinem  Zweifel,  dass  die  Epidermis  der 
^schwieligen  Arbeiterhand-  die  Dicke  ihrer  Hornschicht  zu  einem 
Theil  dem  Umstand  verdankt,  dass  die  verhornten  I^mellen  nicht 
blos  niciit  mittelst  Wasser  und  Alkalien  aufgeweicht,  sondern  sogar 
durch  die  Handarbeit  mechanisch  in  (Mnander  zusammengepresst  wer- 
den: ein  Verhält niss,  das  die  Abst(>ssung,  statt  sie  künstlich  zu  er- 
leichtern, entschieden  erschweren  muss.  Dass  freilich  ausserdem  au«h 
eine  stärkere  Kpidermisproduction  wegen  der  häufigen  i'ongeMiven 
llvj)erämie  der  Tutis  dabei  mitspielt,  habe  ich  schon  vorhin  erwähnt 
und   werde  danuil  n(Kh  zurückkommen. 

Hei  Weitem  die  «rrösste  Bedentung  aber  gewinnt  die  Verrin^jerunj: 
des  \erbraiiehs  hei  der  pat  h()lo»;ischen  Regeneration.  I>*nn 
wenn    man     in    der  l*atholi>i:;ie    von   Regeneration  spricht,  pflegt  man 
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nicht  an  den  continuirlicheu  Wiederersatz  zu  denken,  dem  die  meisten 
Gewebe  physiologischer  Weise  unterliegen;  sondern   man  versteht  da- 
runter die  Wiederherstellung  von  Geweben,  welche  durcli  irgendwelche 
abnorme  Einflüsse,  als  Verwundung,  Verschwärung,  Nekrose  et(\  zu 
Grunde    gegangen    sind.     Dass    dies  Regenerationsvermögen    bei    den 
Wirbellosen  und  auch  bei  den  niederen  Klassen    der   Wirbelthiere  ein 
sehr  viel  bedeutenderes  ist,  als  beim  Menschen  und  den  Säugethieren, 
wird  Ihnen  sicher  bekannt  sein;  während  bei  Eidechsen  der  verloren- 
gegangene Schwanz,  bei  Tri  tonen  abgeschnittene  Beine  wiederwachsen, 
werden    beim  Menschen    und    bei    den  Säugern  niemals  zusammenge- 
setzte Organe    oder  Organtheile,    sondern    immer    nur    Gewebe    und 
auch  von  diesen  keineswegs  alle  regenerirt.     Am  häufigsten  hat  man 
Gelegenheit,  die  Wiederherstellung  mehrschichtiger  Epithelien  zu 
beobachten;   jede  Wunde,   jedes  Geschwür    der  Haut    überzieht    sich, 
wenn  es  heilt,  mit  einer  neu  gebildeten  Epidermis,  die  sii^h  in  keiner 
Weise  von  der  gewöhnlichen  unterscheidet.     Hinsichtlich  der  morpho- 
logischen Vorgänge    bei  dieser  Epithel regeneration  dürfte  gegenwärtig 
wohl  unter  den  Autoren  eine  vollständige  Einigkeit    darüber  erreicht 
sein,  dass  dieselbe  immer  nur  von  denjenigen  Epithelien  aus  geschieht, 
welche    im  Grund    oder    an    den  Rändern    der  Epithellücke    gesessen 
sind.     Die  höchst  interessanten  Details  dieses  Prozesses,  die  von  zahl- 
reichen   Autoren,    so    von    Wadsworth    und    Eberth,    Hofmann, 
Heiberg,    und  mit  besonderer  Genauigkeit   von  Klebs  verfolgt    und 
beschrieben  sind',  können  wir  an  dieser  Stelle  füglich  übergehen,  da 
uns  dieselben  über  die  Ursachen    der  Epithelregeneration    einen  Auf- 
schluss  kaum  ertheilen  können.     Mit  Rücksicht  auf  diesen  Punkt  muss 
nun  unterschieden  werden,    ob    die  Epithelneubildung  unter  gleich- 
zeitiger Entzündung    oder  ohne  eine  solche  erfolgt.     Ersteres, 
die  Complication  mit  Entzündung,  ist  aus  den  Ihnen  von  früher  bekannten 
Gründen  das  bei  Weitem  häufigere,    doch  kann  die  Entzündung  nicht 
blos  bei  oberflächlichen  Epithel  Verlusten  der  Haut  und  der  Cornea  aus- 
bleiben, sondern  es  können  selbst  tiefere  Substanzverluste  sich  zuwei- 
len,   z.   B.    unter    einem    trockenen  Schorf,    ohne  jede  nennenswerthe 
Entzündung  überhäuten  (p.  4()2).     Der    einfachste  Fall    der  letzteren 
Kategorie    ist   jedenfalls  der,    dass  unter  der  Epithellücke    noch    ein 
Epithelstratum  erhalten  ist,    aus  dem  die  Bildung    neuer    Zellen    er- 
folgen kann.      Denn  eben  diese  Zellenneubildung  ist  ja  ein  Vorgang, 
der    genau    in    derselben  Weise    auch  bei  jedem  unversehrten  Epithel 
geschieht,    und    es  bedarf  desshalb  nicht  einmal  einer  Steigerung  der 
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Zellenproduction,  um  nach  einiger  Zeit  den  Defect  vollständig  zu 
füllen.  Nur  dessen  bedarf  es  augenscheinlich,  dass  die  Äbstossung 
von  Epithelien  an  der  betreffenden  Stelle  eine  Weile,  nämlich  so  lange 
sistirt,  bis  die  Lücke  wieder  gänzlich  geschlossen  ist.  Das  aber  ist 
nicht  blos  möglich,  sondern  sobald  Sie  erwägen,  dass  nur  die  ver- 
hornten Epithelien  abgestossen  werden,  diese  Verhornung  aber  nach 
dem  Typus  unserer  Organisation  nur  in  den  obersten  Epithellagen  vor 
sich  geht,  so  wird  Ihnen  sofort  einleuchten,  dass  die  Äbstossung  in 
diesem  Falle  noihwendig  eine  Weile  sistiren  muss.  Wie  lange  das 
sein  wird,  das  hängt  lediglich  von  der  Energie  der  physiologischen 
Zellenneubildung  der  betreffenden  Localität,  resp.  des  betreffenden  In- 
dividuum ab,  und  wenn  wir  eine  ziemlich  tiefe  Epithellücke  an  der 
vorderen  Fläche  der  Hornhaut  in  24  Stunden  sich  ausfüllen  sehen, 
so  beweist  das  in  erster  Linie  nur,  dass  an  dem  vorderen  Comeal- 
epithel  jederzeit  ein  reger  Zellenverbrauch  und  Regeneration  statt  hat. 

Nicht  wesentlich  anders  gestaltet  sich  die  Sache  bei  einem  die 
ganze  Dicke  der  Epithelschicht  durchsetzenden  Defect,  dessen  Aus- 
fiillung  von  den  Epithelien  der  Ränder  her  bewerkstelligt  wird.  Jeden- 
falls reicht  eine  geringfügige  Steigerung  der  Zellenproduction  Seitens  der 
letzteren  dazu  vollständig  aus,  zu  der  sie  selbstverständlich  von  Haus 
aus  befähigt  sind,  während  die  minimale  Quantität  erforderliehen  Ma- 
terials schon  durch  die  Hyperämie  der  benachbarten  Gefasse  zu  Gre^ 
böte  steht,  welche,  wenn  auch  nur  in  sehr  massigen  Grenzen,  doch 
nicht  wohl  auszubleiben  pflegt.  Werden  auf  diese  Weise  mehr  Epi- 
thelzellen producirt,  als  zum  Ersatz  der  fortdauernd  abgestossenen  im 
unversehrten  Epithel  nöthig  ist,  so  otabliren  die  neugebildeten  sich 
dort,  wo  sie  den  geringsten  Widerstand  finden,  d.  h.  im  Bezirk  des 
Defectes;  und  indem  nun  aus  den  soeben  angeführten  Gründen  die 
Äbstossung  daselbst  vorübergehend  sistirt,  braucht  es  auch  in  diesem 
Falle  nur  einer  relativ  kurzen  Z(Mt,  bis  die  Lücke  vollständig  ausge- 
füllt ist.  An  der  Hornhaut  z.  B.  reichen  36  —  48  Stunden  aus,  um 
einen  kreisförmigen  totalen  l^^pitheldefect  von  mehr  als  3  Mm.  Dun-h- 
niesser  zu  regeneriren  *. 

Sie  sehen,  wie  gutes  Recht  ich  hatte,  die  Wichtigkeit  des  Nicht- 
verbrauchs  für  die  Wiederherstellung  eines  p]pithelverlustes  in  ähnlicher 
Weise  zu  betonen,  wie  ich  es  früher  für  die  Regeneration  des  Blutes 
nach  grossen  Blutverlusten  gethan  hatte  (p.  354).  Es  ist  gleichsam, 
als  ob  der  gesammte  Verbrauch,  der  sonst  Tage  oder  Wochen  erfordern 
würde,  jetzt  auf  einmal    im   Voraus  geschehen  sei,   während   nun  die 
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legitime  Regeneration  erst  hinterherkoramt.  Auf  diese  Art,  einfach 
durch  zeitweilige  Beschränkung  des  Verbrauchs,  können  gewiss  Defecte 
in  allen  den  Geweben  ausgeglichen  werden,  in  denen  physiologischer 
Weise  ein  continuirlicher  Verschleiss  und  Wiederersatz  statt  hat:  vor- 
ausgesetzt natürlich,  dass  nicht  zugleich  diejenigen  Theile  verloren 
gegangen  sind,  von  denen  aus  der  Wiederersatz  normaler  Weise  ge- 
schieht. Denn  ein  ausgerissenes  Haar  kann  *  natürlich  nicht  wieder 
wachsen,  wenn  der  Haarknopf  fehlt,  die  Drüsenzellen  der  Speichel- 
drüsen sich  nicht  regeneriren  ohne  den  Halbmond,  und  dcis  Epithel 
des  Uterus  nach  der  Geburt  würde  sich  nicht  wiederherstellen,  wenn 
nicht  die  Uterindrüsen  wenigstens  in  ihrer  blinden  Hälfte  erhalten 
blieben.  Auch  dürfen  keinerlei  erschwerende  Complicationen  in  den 
Vorgang  störend  eingreifen.  Von  solchen  aber  pflegt,  wie  ich  vorhin 
schon  andeutete.  Eine  nicht  auszubleiben,  sobald  der  Substanzverlust 
oder  die  Necrose  eine  gewisse  Ausdehnung  überschreitet  oder  wenn 
vollends  secundäre  Zersetzungsprocesse  im  Nekrotischen  Platz  greifen, 
nämlich  die  Entzündung.  Mit  der  Entzündung  giebt  es  freilich  in 
der  Regel  eine  gesteigerte  Bhuzufuhr,  und  desslialb  kann  jene  in  den 
Geweben,  welche  hinsichtlich  ihres  Wachsthums  ausschliesslich  von 
dem  Grade  der  Blutzufuhr  dependiren,  sogar  der  Regeneration  zu  Gute 
kommen.  Epithelien  werden  entschieden  in  grösserer  Menge  und 
rascher  producirt  auf  entzündlichem  Boden,  wenn  wenigstens  die  Ent- 
zündung nicht  eitriger  Natur  ist,  und  ganz  besonders  günstig  ist  die 
entzündliche  Hyperämie  der  Neubildung  aller  Bindesubstanzen.  Die 
Heilung  eines  Substanzverlustes  der  Haut  auf  dem  Wege  der  Granu- 
lationsbildung ist  ja  nichts  Anderes  als  entzündliche  Regeneration  der 
bindegewebigen  Cutis  und  der  Epidermis.  Der  Defect  nach  dem  sub- 
cutanen Sehnenschnitt  füllt  sich  mit  Bindegewebe  aus,  das  mittelst 
Entzündung  neugebildet  ist,  und  die  Regeneration  des  Periosts  und 
des  Knochens  nach  einer  Fractur  mit  Splitterung  und  Nekrose  kommt 
einzig  und  allein  durch  productive  Periostitis  zu  Stande;  wie  ferner 
die  entzündliche  Hyperämie  der  Conjunctivalgefässe  die  Ausfüllung  eines 
Epitheldefects  auf  der  Cornea  beschleunigt,  habe  ich  soeben  erst  er- 
wähnt. Aber  was  auf  dem  Wege  der  Entzündung  neugebildet  wird, 
ist  eben  nur  Gewebe,  während  das  Vermögen,  verlorengegangene 
Organtheile  in  ihrem  mehr  oder  weniger  complicirten  Aufbau  zu  rege- 
neriren, dem  Menschen  fehlt.  Sofern  desshalb  ein  Theil  bloss  eine, 
so  zu  sagen,  histioide  Structur  hat,  wie  Epidermis  oder  Mund-  und 
Trachealepithel,    wie    compacter   Knochen,    auch  Periost,    Sehne  und 
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sonstiges  faseriges  Bindegewebe,  gelingt  die  Regeneration  gewöhnlich 
vollkommen;  indess  pflegen  in  den  Narben  von  tiefergreifenden  Haut- 
geschwüren selbst  Theile  von  einer  doch  relativ  uncomplicirten  Stnictur, 
wie  die  Papillen,  nur  in  rudimentärer  Form  wiedergebildet  zu  werden, 
von  Milz  oder  Lungenstroma  ganz  zu  gescliweigon.  Noch  folgenschwerer 
aber  tür  die  ganze  Geschichte  der  Regeneration  ist  der  Umstand,  dass  eine 
entzündliche  Verstärkung  der  Blutzufubr  niemals  zu  einer  gesteigerten 
Anbildung  von  contractiler  Muskelsubstanz  oder  Drüsenzellen  fuhren 
kann;  denn  damit  diese  erfolge,  dazu  gehört,  wie  ich  Ihnen  vorhin 
darzulegen  versuchte,  eine  verstärkte  Erregung,  ein  erhöhter  Arbeits- 
antrieb, und  wenn  die  Entzündung  auf  diese  einen  Einfluss  hat,  so  ist 
es  viel  eher  ein  verringernder,  als  der  entgegengesetzte.  Worin  die 
Bedeutung  dieses  Verhältnisses  für  die  Regeneration  liegt,  leuchtet 
ohne  Weiteres  ein:  denn  darin  allein  ist  es  begründet,  dass  alle  De- 
fecte  in  Muskeln  und  Drüsen  lediglich  durch  Narbengewebe,  statt 
durch  Muskel-  oder  Drüsensubstanz  ausgefüllt  werden.  Auch  in  den 
Narben  von  Hautgeschwüren  fehlen  die  Schweiss-  und  Talgdrüsen, 
und  nicht  minder  die  Haarbälge  mit  den  Haaren  ganz,  wenn  der  Sub- 
stanzverlust tief  genug  ins  Unterhautfett  sich  erstreckt  hatte,  und  ebenso 
gibt  es  keine  Regeneration  der  Lieberkühirschen  Drüsen  und  der  Darn»- 
foUikel,  die  durch  typhöse  oder  diphtherische  Verschwärung  verloren 
gegangen  sind,  sondern  die  Narbe  eines  tieferen  Darmgeschwürs  steUt 
nichts  als  ehie  von  Dannepithel  überzogenem,  aber  zotten-  und  drüscn- 
lose  Bindegewebslage  dar. 

Von  den  sog.  höheren  Geweben  scheint  nur  ein  einziges  niittebt 
entzündlicher  Hyperämie  regenerirt  zu  werden,  nämlich  das  der  peri- 
pheren Nerven.  Die  Thatsache  an  sich  ist  auffallend  genug.  Wenn 
ein  Muskel  quer  durchschnitten  oder  wenn  gar  ein  Stück  aus  ihm 
herausgeschnitten  wird,  so  entsteht  ausnahmslos  eine  bindegewebig»* 
Narbe,  eine  Art  bindegewebigen  Septums  zwischen  den  beiden 
Stümpfen,  ohne  dass  auch  nur  eine  Sj)ur  von  muskulärer  Vereinigung 
zwischen  den  letzteren  zu  Stande  kommt.  Durchsehneidet  man  da- 
gegen einen  >!erven  oder  e.vcidiit  man  selbst  ein  Stück  von  mehn.*reu 
Ctm.  Länge  aus  ihm,  so  bleibt  freilich  die  Entzündung  des  Perineu- 
rium um  die  Schnittstelle  niclit  aus;-  aber  mitten  in  dem  intumev 
rirten  und  geröiheten,  von  seröser  Flüssigkeit  durchtränkten  und  vi»n 
Eiierkörpenhen  durchsetzten  Perineurium  erscheinen  vom  Ende  der 
zweiten  Woche  ab  blasse,  schmale,  marklose  Bänder  die  nidii 
mehr    und     nieht     weniger   als    neugebildete   ^iervent'asern    sind. 
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Dieselben  bilden  sich,  wie  wir  ans  den  Untersuchungen  von  Rcmak, 
Ranvier,  Neumann  u.  A.^  wissen,  sowohl  im  centralen  als  auch 
im  peripherischen  Stumpf,  in  diesem  freilich  erst  viel  später,  inner- 
halb der  Scheide  der  degenerirten  Fasern,  ihrer  eine  oder  mehrere 
in  einer  der  letzteren,  und  wachsen  dann  einander  entgegen  in  das 
entzündliche  Granulationsgewebe  der  Schnitt.stellc  hinein.  All  das 
geschieht  allerdings  mit  grosser  Langsamkeit,  so  dass  6  —  8  Wochen 
und  darüber  vergehen,  bis  die  neuen  Fässern  die  Lücke  zwischen  den 
Schnitträndern  durchsetzt  haben.  Inzwischen  hat  sich  daselbst  längst 
ein  solider  Bindegewebsknoten,  eine  Narbe,  gebildet,  die  indess  das 
Vorwärtsdringen  der  neuen  Nervenfasern  in  keiner  Weise  hindert. 
Vielmehr  erfolgt  in  der  Regel  eine  complete  Vereinigung  der  neuen 
Fasern  mit  einander  oder  mit  erhaltenen  Fasern  des  andern  Stumpfes, 
die  Anfangs  schmalen  Fasern  innerhalb  der  Narbe  werden  allmälig 
breiter,  bedecken  si(,*h  mit  Mark,  und  indem  nun  auch  die  Leitung 
sich  hergestellt  hat,  pflegt  beim  Kaninchen  und  auch  beim  Menschen 
nach  ca.  drei  Monaten  die  Regeneration  des  Nerven  in  der  denkbar 
schönsten  und  regelrechtesten  Weise  vollendet  zu  sein. 

Hier  haben  wir  demnach  eine  unzweifelhafte  Nervenneubildung 
in  einem  Bezirk  entzündlicher  Hyperämie.  Aber  beweist  das  wirk- 
lich, dass  diese  Neubildung  auf  Grund  und  wegen  dieser  Hyperämie 
geschehen  ist?  dass  aus  den  alten  Nervenfasern  neue  hervorgewachsen 
sind,  weil  sie  an  der  betreffenden  Stelle  von  einem  reichlicheren  Blut- 
strom bespült  worden  sind?  Ich  denke,  man  wird  sich  zu  einer  solchen 
Annahme  angesicht^s  der  Thaisache,  dass  von  einem  Wechsel  verkehr 
des  Nerven  mit  dem  ihn  umspülenden  Blute  innerhalb  des  Nerven- 
stammes, oder,  wie  Kühne^  es  bezeichnet,  von  der  Flanke  her  ab- 
solut Nichts  bekannt  ist,  nicht  leicht  ent.schliessen.  In  allen  Fällen,, 
in  denen  ein  nachweislicher  Einfluss  Seitens  des  Blutes  auf  die  Ner- 
ven ausgeübt  wird,  geschieht  es  entweder  am  centralen  oder  am  peri- 
pheren Ende  desselben,  in  den  Centralorganen  oder  in  den  peripheren 
Endapparaten;  wenn  es  daher  im  Nerven  einen  physiologischen,  mit 
seiner  Thätigkeit  zusammenhängenden  Stoffverbrauch  und  desshalb 
eine  regelmässige  Wicderanbildung  giebt,  so  werden  wir  füglich  den 
Ort  der  Aufnahme  aus  dem  Blute  auch  nirgend  anderswo  suchen, 
als  an  den  genannten  Stellen.  Nun,  gerade  die  Erfahrungen  bei  der 
Regeneration  scheinen  mir,  von  allem  Andern  abgesehen,  unwider- 
leglich zu  beweisen,  dass  auch  im  Nerven  regenerative  Vorgänge, 
wennschon    in    sehr    massigem  Umfange,    statt    haben.     Möglich,   ja 


:%:*<  .  ratholou'ic  dt.-r  Kriiährunj:. 

Tra"!-:r>  h»'inlkh,  «lass  die  iresehildcrie  pathologische  Regeneration  sogar 
■  .:.• :.  l-raiirhbaren  Maasssiab  für  die  Energie  der  physiologischen  ge- 
^.Vrjr!  Wi-niirNtens  ist  kein  Grund  dafür  abzusehen,  dass  die  Anbil- 
r::.j  in  VAc:*'  des  Nerventraunia  in  den  Endapparaten  verstärkt  sein 
>;!:'•:  die  entzündliche  Hyperämie  erstreckt  sich  ja  niemals  bis  da- 
:.:.,  und  die  physiolodsihen  Erreiruncen  der  Endapparate  werden 
:..:-r  d:- •^en  Umständen  wohl  auch  eher  schwächer,  denn  starker  sein, 
iiN  in  der  X«»rni.  Alles  in  Allem,  dünkt  mich  die  Hypothese  nicht 
z.:  jewiiiTt.  das>  die  patholodsche  Wiederherstellung  peripherer  Nerven 
i-iiiili  h  di»'  Fi^lire  und  der  Aufdruck  der  continuirlichen  physiologi- 
>  i.'^'u  R"::' r.iTatiou  der  Fasern  an  den  Endapparaten  ist,  einer  Rege- 
:*era!ion,  iler  wriren  Unterbrechung  der  Leitung  ein  entsprechender 
VvrbraU'.h  von  Ncrvcn<ub>ianz  nirht  ffegenübersiehi.  Damit  aber 
liäv- n  wir  in  dieser  Reireneraiii»n  trotz  der  begleitenden  traumatischen 
EnTzüniluiiir  ein  cvidente>  Beispi»-1  unserer  ersten  Kategorie  von  pro- 
4:re>^iveu  ErnähruniTs^törungen.  d.  h.  von  abnormem  Wachsthum  in 
FvL'-^  v..n  maniTolhaftem  Verbrauch. 


Iwj  «Icn  l»i>herij:en  Erönerunj:cn  haben  wir  schon  mehrmals  auch 
«!•  >  /wt'iteii  Fai  t«»r>  gedenken  mü»en,  iler  «la>  Wachsthum  in  posiii- 
x-ni'^v.r.c  lMt'intlii>>i,  nändi«  h  der  ver-^tärkien  Blutzufuhr.  Wenn 
^^i^  \':'\/\  di'>eni  M«»nieine  eine  »inL'chendere  Betrachtuiifi:  widmen  w(d- 
Ic:..  >■'  ^:r.«i  11\i;'Mi  die  bi^jd-n  F"rni«n  v.-n  ^'ir.ulationsslörungen  wohl- 
l-'k;i!i:.K  i-ei  lienen  ein  Kv-rj^Tilie.]  v.-n  r'uvr  grösseren  Menge  Blut, 
:.1>  i:.  d«T  NiTin  durih>iröniT  ^^ir'i.  y.änili«  li  die  fluxionäre  und  die 
r:.  ■:  liy.riii,  lu'  ll\pcrani:e.  Dur. ii  kcint-  andere  Kreislaufsänderung 
^^■.^i  i^  '^iuri.  llh'il  nutir  T^luT  ::•  1  m- ht,  al>  er  imter  gewöhnlichen 
\ '  yi.aliM»t:i  .vjiiih.  i'»'i  k'\:-.M-  ;;:.  i-T'-vj  k.iwu  «lc>halb  von  einer  Stei- 
;.' ni! .:  «hr  M;ti«'ruii/;ihilir  ::esj.rvv  ii.;.  w-rde:..  ln>be<«>ndere  auch  nirhi 
W\  .it-r  \cri..^.-.;  S:;iii.;:ii:.  >/»  ::rv'^^  a-i  li  die  Anhäufunc  von  Blut  in 
«1''.  »»■  :.jNv,  ::  ;.:,j  \ .  ;.  1  w.ij  !i"  i':i  ri''Wt'b>ma>elien  sein  mag, 
^^■.  !.'•  ■: '■  >:..  .1.1.::  ::■:  l--. ;■.;:. v  :  :•:...  -.•>«  k -ninii  liier  £ranz  und  gar- 
■  '  ...::  :  ^l■  :,-:r  -ivlV..::  >  .;-.  j  .;.:  l.\:;,j.]i.-  an.  welche  in  einem 
»  ..  ■  \  .;•■  ...  k  :  ::  Vi  V  .:-*■::..:.:•  :.  /'.i  Gebote  steht,  son- 
-''  :.'  ..;^  ^\..  :.-"...::,  .  .'  ^..:..  ./..^N.i:i.  ■.:..!  iillniälii:  >i»h  vull- 
.  !  .  :  .  -:  ,..'.  ...>^\'..  :..  v  \  .jN>iniilirbareiii  Material 
i'»  :  .  .  ^.  *\  -^  1.  I  ..  .  ^^  «■  »V  >^''ii  ZeiTraiini>  den 
1:.    ^  .   .;.»:^.  ■■  .,-..   u    .!.     \    ..     .  :   ^^,^. ..>«-   ..:A  der  EnizündungN- 
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hyperärnie  aber  brauche  ich  Ihnen  nicht  zu  wiederholen,  worin  die 
ßlutbewegung  beider  sich  unterscheidet.  Hinsichtlich  des  Punktes, 
der  uns  gegen wärlig  am  meisten  interessirt,  nämlich  der  Transsuda- 
tion,  sind  wir  besser  unterrichtet  über  die  Entzündungshyperämie; 
denn  wir  wissen,  dass  die  letztere  immer  von  einer  Zunahme  der 
Transsudation  begleitet  zu  sein  pflegt.  Dem  gegenüber  habe  ich 
Sie  wiederholt  auf  die  Lücke  aufmerksam  gemacht,  welche  zur  Zeit 
noch  in  unserer  Kenntniss  von  der  Transsudation  bei  der  Wallung 
existirt.  Wenn  einerseits  die  einfache  arterielle  Widerstandsabnahme, 
sei  sie  bedingt  durch  Wärme  oder  Lähmung  der  Vasomotoren  oder  Er- 
regung der  Erweiterer  oder  wodurch  sonst,  nirgend  eine  Verstärkung 
des  Lymphstroms  herbeiführe,  andererseits  aber  dieselbe  arterielle 
Widerstandsabnahme  den  Muskeln  und  Drüsen  das  Material  zu  ihrer 
Afbeit  herbeischafft,  so  liegt  darin  ein  augenscheinlicher  Widerspruch, 
zu  dessen  Lösung  uns  noch  ein  Mittelglied  fehlt.  Aber  so  empfind- 
lich diese  Lücke  auch  sein  mag,  so  giebt  sie  doch  nicht  das  geringste 
Recht  daran  zu  zweifeln,  dass  durch  die  arterielle  Fluxion  nicht  blos 
den  Muskeln  und  Drüsen,  sondern  überhaupt  allen  Geweben  und  Or- 
ganen eine  grössere  Menge  assimilirbaren  Materials  zugebracht  wird. 
Und  zwar  von  einem  Material,  welches  seiner  chemischen  Zusammen- 
setzung nach  gewiss  das  zur  Assimilation  am  allerbesten  geeignete 
ist,  und  jedenfalls  darin  das  entzündliche  Transsudat  erheblich  über- 
trifft. 

Die  Umstände,  unter  denen  es  im  Körper  zu  länger  dauernden 
oder  sich  oft  wiederholenden  arteriellen  Congestionen  kommt,  sind 
Ihnen  von  früher  her  hinreichend  geläufig,  als  dass  es  einer  Wiederholung  an 
dieser  Stelle  bedürfte.  So  wissen  Sie,  um  dies  sogleich  zu  erledigen, 
dass  dk)  Lähmung  der  Vasomotoren  nicht  ein  solches  Moment  ist, 
weil  die  congestive  Wirkung  derselben  gewöhnlich  bald  von  dem  Ein- 
fluss  der  peripheren  Gefässganglien  überwunden  wird;  deshalb  lässt 
sich  auch  nicht  erwarten,  dass  die  Durchschneidung  der  Vasomotoren 
das  Wachsthum  des  betreffenden  Theils  beschleunigt  oder  steigert. 
In  der  That  habe  ich  die  Angabe  Bidder's*',  dass  das  Ohr  eines 
halbwüchsigen  Kaninchens  nach  llesection  des  gleichseitigen  Halssym- 
pathicus  stärker  wachse  und  deshalb  grösser  werde,  als  das  andere, 
niemals  bestätigt  gefunden.  Besser  beglaubigt^  und  jedenfalls  be- 
deutend plausibler  sind  Hyportrophieen  der  Haut  und  ihrer  Anhangs- 
gehilde,  aber  auch  des  Bindegewebes  und  der  Knochen  im  Gefolge  häufig 
wiederkehrender  neuralgischer  Anfälle,  wenn  dieselben,  wie  so  oft, 
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trophie  der  Niere  selbst  bis  beinahe  auf  das  Doppelte  der  ursprüng- 
lichen Grösse  herbeiführt.  In  eben  derselben  Weise  erklärt  sieh  die 
öfter  beobachtete  H\T)ertrophie  etlicher  Lymphdrüsen  nach  Exstirpation 
der  Milz.  Wir  haben  es  hier  überall  mit  denselben  Bedingungen  zu 
thun,  die  wir  früher  als  die  Ursachen  andauernder  sog.  collateraler 
Fluxionen  kennen  gelernt  haben,  und  es  lässt  sich  dcsshalb  für 
diese  ganze  Kategorie  ein  einfacher  Satz  dahin  formuliren,  dass  alle 
diejenigen  Organe,  deren  Gefässc  sich  längere  Zeit  hindurch  im  Zu- 
stande collateraler  Fluxion  befinden,  hypertrophiren.  Auch  die  Ver- 
dickung und  Volumszunahme  der  fluxionirten  Gefässe  selbst  ist  nur 
eine  Anwendung  dieses  allgemeinen  Gesetzes. 

Die  Arbeitshypertrophieen  sind  das  natürliche  Privileg  der  Arbeits- 
organe; letztere  können  einerseits,  aus  den  früher  beigebrachten  Grün- 
den, auf  keine  andere  Weise  zu  einem  übermässigen  Wachsthum  ver- 
anlasst werden,  und  andererseits  kann  es  bei  allen  übrigen  Geweben, 
deren  Function  eine  eigentliche  Arbeit  nicht  ist,  auch  keine  Arbeits- 
congestion  und  damit  keine  darauf  beruhende  Hypertrophie  geben. 
Um  so  häufiger  sind  bei  diesen  die  Hypertrophieen  in  Folge  von 
anderweit  bedingten  Hyperämieen.  Hierher  gehören  in  erster  Linie 
die  Verdickungen  der  Epidermis  in  der  Hand  der  Arbeiter,  von  denen 
ich  Ihnen  schon  vorhin  erwähnte,  dass  sie  zum  grössten  Theile  auf 
die  so  häufig  sich  wiederholenden  Insultationshyperämieen  bezogen 
werden  müssen.  Sollten  Sie  aber  Anstand  nehmen  die  schwielige 
Hand  des  Arbeiters  als  etwas  Pathologisches  anzusehen,  so  werden 
Sie  das  doch  unbedenklich  für  die  umschriebene  Verdickung  der 
Epidermis  zugeben,  die  unter  dem  Namen  der  Schwiele  oder  des 
Callus,  resp.  an  den  Zehen  als  Leichdorn,  Clavus,  nur  zu  wohl 
bekannt  ist.  In  BetreflF  der  letzteren  ist  freilich  neuerdings  allen 
Ernstes  der  abenteuerliche  Gedanke  vorgebracht  worden,  dass  sie  nicht 
blos  nicht  einer  Hyperämie  des  Papillarkörpers,  sondern  im  Gegen- 
theil  sogar  der  Compression  seiner  Gefässe  und  dadurch  erzeugten 
mangelhaften  Blutzufuhr  ihren  Ursprung  verdanken  ^^  Indess,  wenn 
der  betreffende  Autor,  statt  sich  mit  der  Untersuchung  des  fertigen 
Hühnerauges  zu  begnügen,  nur  ein  Wenig  die  Entstehungsgeschichte 
desselben  berücksichtigt  hätte,  so  würde  er  es  zweifellos  sich  noch 
mehrmals  überlegt  haben,  ehe  er  eine  ganze  Wachsthumstheorie  auf 
Leichdörner  aufgebaut  hätte.  Denn  Druck  auf  die  Gefässe  des  Pa- 
pillarkörpers der  hetreffendcn  Stelle  ist  allerdings,  wie  Jedermann 
weiss,  die  Hauptursache  des  Clavus,  aber  nur  insofern,  als  die  mecha- 
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nis/ho  Compression  immer  nach  ihrer  Beseitigung  eine  starke  ron- 
p^iive  Hyperämie  nach  sich  zieht:  und  diese  Hyperämie  des  Papillar- 
köqiers,  die  sich  jedesmal  wiederholt,  wenn  der  drückende  Stiefel 
ausirezocen  worden,  ist  es  einzig  und  allein,  welche  das  verstärkte 
Wachsthum  der  Kpidermis  an  der  gedrückten  Stelle  bewirkt.  Drückte 
der  Stiefel  continuirlich  ohne  l'nierhrerhung,  so  entstünde  ganz  gewiss 
keine  Schwiele,  so  wenig  wie  sie  unter  einem  ununterbrochen  getra- 
genen Fingerring  sich  entwickelt.  Dass  ich  der  Compression  übrigens 
noih  einen  zweiten  direct  vergrössernden  Einfluss  auf  die  Epidcrmis- 
verdickimg  zusthreibt^  indem  sie  durch  die  Zusammenpressung  der 
Hornschichten  ihre  AbsTo>>ung  erschwert,  wissen  Sie  bereits:  und 
auf  eine  genauere  Krklärung  ilafiir,  dass  ein  ClaMis  von  mehreren 
Millimetern  Dicke  secundär  die  Gelasse  >eines  Papillarkörpers  zu  com- 
priminMi  venuag.  werden  Sie  g»^\\iss  gern  verzichten:  in  der  nächsten 
Imgi^bung  des  Hühnerauges  >ind  überdies  die  Papillen  sogar  ganz 
gewöhnlich  h\  pertrophisch. 

Die  bedeutende  V»T::rössenini:.  die  ein  vom  Bein  auf  den 
Kamm  des  Hahns  liberpflan/ter  Sporn  erfährt**,  beruht  auch 
auf  der  sehr  viel  stärken^n  Va>'  ular:>ation  und  Blut>tnMnung  des  Kamms 
iic^enuber  dem  ur>prün::li' lien  Miin-rl'"den  .!»>  Sp«»rns.  Dessgleichen 
i>t  da>  e\ie>^i\e  \V;uh>Th.4ni  V'-r.  Haarvi  und  Nägeln,  das  öfters  l»ei 
i:n«>sc!i  ::eta»nMihen  tM^-hwuUi'-n  -ior  FATP-mitätcn  benbachtet  word^^n 
i^:  ■-.  auf  d:c  abn«M*inc  S;rii:vv.;:.i:  irr  Ki  n/if'ihr  zu  denselben  zu  be- 
;'ich'^n.  \  «"t.  hier  in:  r^  -'..vlli  h  :.  .r  v.:-  S- liritt  zu  den  m»  überaus 
1.,»  ;t]f:r:'.  11)  ]cnr  •piiifo::  a  w  \  -w'  /:: :.  ii  i  li  t.-r  r»asi>.  Darüber  sind 
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steht,  ist  eine  ächte  Hypertrophie,  d.  h.  eine  Verdickung  des 
Epithelstratum  mit  vollständiger  Erhaltung  des  histolo- 
gischen Typus,  indem  lediglich  die  Zahl  der  übereinandergeschich- 
teten  Zelllagen  vergrössert  ist.  Indess  ist  auch  ein  anderes  Ver- 
halten möglich  und  kommt  oft  genug  vor,  nämlich  das  Auswachsen 
des  Epithels  und  die  Bildung  neuer  Zelllagen  in  abnormer  Rich- 
tung. Im  Grunde  ist  ja  schon  die  epitheliale  Ueberhäutung  gra- 
nulirender  Substanzverluste  eine,  wenn  auch  erwünschte,  so  doch  in  ab- 
normer Richtung  geschehende  Epithelueubildung.  Indess  haben  wir 
neuerdings  noch  viel  überraschendere  Thatsachen  über  abnormes  Epi- 
thelwachsthum  in  Folge  entzündlicher  Hyperämie  kennen  gelernt. 
Machen  Sie  in  die  Cornea  eines  Kaninchens  einen  scharfen,  senkrecht 
auf  ihre  Fläche  geführten  Einschnitt,  so  pflegt  bis  zum  nächsten  oder 
zweiten  Tage  darauf  die  Anfangs  ein  Wenig  klafi'ende  Spalte  durch 
eine  vollkommen  durchsichtige  Substanz  geschlossen  zu  sein:  aber  diese 
Ausfüllungssubstanz  ist  kein  amorphes  Plasma,  auch  kein  Fibrin, 
sondern,  wie  H.  v.  Wyss*^  gezeigt  hat  und  sich  leicht  bestätigen 
lässt,  der  schönste  Epithelzapfen,  der  von  den  Wundrändern  des 
vorderen  Epithels  aus  in  die  Spalte  hineingewachsen  ist,  um  hernach 
allmählich  vor  dem  sich  regenerirenden  Cornealgewebe  zu  verschwin- 
den. Diese  Art  der  prima  intentio  durch  Epithelwucherung 
lässt  sich  allerdings,  schon  wegen  des  Fehlens  jeder  Complication  mit 
Blutung,  nirgends  so  prächtig  beobachten,  wie  an  der  Hornhaut;  in- 
dess ist  die  Wucherung  keineswegs  blos  eine  Eigenthümlichkeit  des 
Comealepithels,  sondern  C.  Friedländer *^  hat  ganz  analoge  Nach- 
weise auch  für  das  Epithel  aller  möglichen  anderen  Loc^litäten  geführt. 
So  ist  nach  ihm  Nichts  gewöhnlicher,  als  die  epitheliale  Ueberhäutung 
von  Fistelgängen  und  von  tiefgreifenden  lupösen  Geschwüren;  auch 
bei  chronischen  subcutanen  Abscessen  wächst  vom  Rete  und  den  Haar- 
bälgen aus  zuweilen  ein  Epithelbelag  über  die  granulirende  Innenfläche 
der  Höhlenwand;  kurz  überall,  wo  Epithel  an  Oberflächen  stösst,  die 
frei  davon  sind,  kann  es  unter  dem  Einfluss  entzündlicher  Hyperämie 
über  dieselben  hinwegwuchern.  Ja,  noch  mehr,  nachdem  schon  früher 
vereinzelte  derartige  Beobaclitungen  von  mehreren  Seiten  mitgetheilt 
waren,  hat  der  letztgenannte  Autor  die  Aufmerksamkeit  darauf  ge- 
lenkt, dass  bei  allerlei  chronisch  entzündlichen  Prozessen  von  epithel- 
tragenden Membranen  sich  ganz  gewöhnlich  abnorme  Epithelzapfen 
oder  -netze  mitten  in  dem  entzündeten  und  granulirenden  Bindege- 
webe auffinden  lassen.     Denn  wenn  es  sich  auch  bei  diesen  von  Fried- 
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ausgelöst  wurde.  Nicht  so  günstig  steht  es  mit  einigen  an  sich  sehr 
interessanten  Hypertroph ieen  gewisser  Organe,  von  denen  wir  nur  das 
Eine  wissen,  dass  sie  auf  Grund  specifi scher  Einflüsse  entstehen. 
Ich  denke  hierbei  an  die  Vergrösserung  der  Milz  im  Gefolge  der 
Intermittens  und  an  den  in  gewissen  Gegenden  endemischen 
Schilddrüsen  kröpf.  Von  beiden  steht  fest,  dass  sie  nicht  auf 
einer  angeborenen,  immanenten  Anlage  beruhen;  denn  sie  können  er- 
worben werden  und  schwinden  durch  Betreten  oder  Verlassen  der 
Fieber-  resp.  Kropfgegend ;  und  ebensowenig  kann  Angesichts  der  Ra- 
pidität,  mit  der  besonders  die  Fiebermilz  entsteht,  daran  gedacht  wer- 
den, dass  dabei  die  Verrmgerung  des  Verbrauchs  in  den  betreflfenden 
Organen  die  Hauptrolle  spielt.  Hiernach  bleibt  nichts  weiter  übrig, 
als  die  Annahme,  dass  auch  diese  beiden  Hypertrophieen  auf  einer 
abnorm  reichlichen  Blutzufuhr  beruhen,  da  es,  wie  Sie  wissen, 
eine  fernere  Wachsthumsbedingung  nicht  giebt.  Wodurch  aber  die 
überreichliche  Blutzufuhr  zu  den  genannten  Organen  herbeigeführt 
wird,  das  ist  bislang  nicht  bekannt.  Das  Wechselfieber  ist  eine 
typische  Infectionskrankheit  und  es  sprechen  desshalb  die  Ihnen  be- 
kannten Gründe  dafür,  dass  das  miasmatische  Virus  desselben  orga- 
nisirter  Natur  ist.  Damit  wird  auch  für  den  Kropf  die  Vermu- 
thung  nahe  gelegt,  dass  derselbe  durch  Organismen  bedingt  sei,  und 
Klebs^^  hat  diese  Vermuthung  sogar  durch  Experimente  zu  stützen 
versucht,  deren  bisherige  Ergebnisse  er  allerdings  selbst  nicht  für  be- 
weiskräftig hält.  Acceptirt  man  trotzdem  diese  Hypothese,  so  wäre 
der  Vorgang  in  eine  gewisse  Parallele  zu  setzen  mit  den  eigentlichen 
infectiösen  Entzündungen;  nur  dass  es  sich  beim  Kropf  und  der  Fie- 
bermilz nicht  um  eine  durch  Organismen  bedingte  entzündliche 
Wandveränderung,  sondern  lediglich  um  eine  arterielle  Wider- 
standsabnahme in  den  Gefässen  der  Schilddrüse  und  der  Milz  han- 
delte. Möglich  übrigens,  dass  auch  noch  eine  dritte  Form  von  speci- 
fischer  Hypertrophie  einzelner  Organe  oder  Organgruppen  hierher  ge- 
zogen werden  muss,  nämlich  die  leukämische.  Wenigstens  sind  wir 
bis  heute  ausser  Stande,  auch  nur  irgend  eine  andere  Hypothese  über 
die  Entstehung  der  Milz-,  Knochenmarks-  und  Lymphdrüsenvergrösse- 
rung  in  dieser  Krankheit  aufzustellen,  mit  der  sich  bekanntlich  keine 
andere  an  Mächtigkeit  messen  kann.  Immerhin  mahnt  die  Compli- 
cation  der  Hypertrophieen  mit  der  dieser  Krankheit  eigenthümlichen, 
tiefen  ßlutveränderung  zu  grosser  Vorsicht  in  der  Deutung  des  Ge- 
sammtprocesses.     Endlich    unterlasse    ich    nicht  ausdrücklich  hervor- 
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zuheben,  dass  die  vorhin  berührten  Hyperostosen  des  chronischen 
Phosphorismus  naeh  der  Weg  n  er 'sehen  AuflFassung'  auch  den  Hy- 
pertrophieen  zuzurechnen  sind,  welche  auf  einer  durch  specifische  Grift- 
wirkung  bedingten  Steigerung  der  Zufuhr  beruhen. 


Hinsichtlich  der  Form,  in  der  die  bisher  besprochenen  progres- 
siven Ernährungsstörui\gen  auftreten,  habe  ich  dem  Gesagten  kaum 
Etwas  hinzuzufügen.  Höchstens  die  eigentlichen  Hypertrophieen 
im  engeren  Sinne  bedürfen  noch  einiger  ergänzenden  Bemerkungen. 
Man  versteht  darunter  eine  gleichmässige  Massenzunahme 
eines  Organs  in  allen  seinen  Bestandtheilen  mit  Erhaltung 
seiner  resrelmässiffen  Gestalt  und  Structur.  Wenn  das  Volu- 
men  einer  Lunjre  durrh  die  AnfüUuns  der  Alveolen  mit  einer  flässi- 
iren  oder  festen  Masse  verfirrössert  ist,  oder  wenn  die  Niere  durch  eine 
VerbnMterung  ihnT  Interstitien  in  allen  ihren  Dimensionen  zugenom- 
men hat,  so  heisst  man  das  nicht  Hypertrophie.  Dazu  gehört 
vielmehr,  dass  Hanikanälchen,  Gefasse,  Glomeruli,  kurz  alle  Grewebs- 
bestandtlieile  siih  an  der  Massenzunahmt*  gleichmässig  betheiligen, 
der  Art,  dass  an  jeder  einzidnen  Stelle  der  Nien^  das  normale  Ver- 
hältniss  der  ires:enseiiiirei\  Anr»rdnun£:  der  Theile  vollkommen  erhalten 
ist.  Wenn  hiernach  zum  Zustandekiaumen  einer  et^hten  Hypertrophie  ein 
abnormes  Warbst hum  aller  Gewebe  eines  Organs  erforderlich  ist,  soer- 
giebt  siih  t'olirerirhtig,  dav*-  auf  Grund  »Mner  i.hronis^hen  Entzündung 
nur  solche  Organe  hyjHTtr.iphiren  können,  in  «leren  Zusammensetzung 
keine  anderen  Gewebe  als  Bindesubstanzen  und  Deikepithelien  einge- 
hen: in  der  That  sind  wulil  die  Mehr/ahl  aller  Hypertrophieen  fibrö- 
ser und  andenr  bindegewebiger  Häut«\  fenier  der  Lymphdrüsen  und 
Milz,  dann  vier  Knörhen  auf  »^r.t/ündli«  h»*r  Risis  entstanden.  Auf  we- 
nige Ori:av;e  Ivsrhninkt  sir.d  ferinT  -lie  H\j»enn.'phieen  wegen  Ver- 
nngenins:  dt'>  Verbniiihs:  dir  Epiienr.:*,  d*:^r  Tierus  und  allenfalls 
die  kiK";  lior.  lit!»rn  ia/vi  hr  «'.:::.  j'-/.  Dagt-^rn  giebt  es  kein  Or- 
i:ar!,  Uii:  jT-vi.;  :i  >:>:;/:.;::•-;  K.- r/.«  :.\*r::.' :1»:..  das  ni.  ht  dur«  h  anhal- 
Ter.d'-  .'irr  fuiU-'i:  >■■  V.  ^^ :•■:''■'!  ■..■:...:»-  .ir-r.'-r.»-  C'.'i-i:t''>Tion  zu  e<-hter 
Ihi^rr- i'r.-.'-  ;;••:,•.  \.:  w»ri'.  k- : '.'  \  l»:;>  ^-'l*  >••  in:T  tür  die  Milz, 
viie  K'  \,'\\  :.::■:  i-  .:  r^-  iV. :-;: -:.;::/•:..  w-»-  au- h  lur  die  Epi- 
:hvi;rv.  :\r  :.»  ;-T-;'r.r-:  N-r. •:  -  £-.:•  w-.v  !ur  die  Shilddrüse, 
'vA\:  \  .1.;  :.  :-:r  M  >n-.:.  :::.  i   It.>-  :";:r  ivT/-»'ry^  rn-ili- h  mit  der 
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bedingte  arterielle  Widerstandsabnahme  Muskeln  und  Drüsen  hypertro- 
phiren  macht,  weil  nur  jene  von  der  Erregung  der  Elementartheile 
begleitet  ist,  ohne  die  Muskeln  und  Drüsen  nicht  assimiliren. 

Für  das  mikroskopische  Verhalten  hypertrophischer  Organe 
gilt  genau  dasselbe,  was  wir  bei  der  Besprechung  der  Atrophieen 
•jber  diesen  Punkt  bemerkt  haben.  Es  hängt  vom  Wachsthumsgesetz 
der  Gewebe  ab,  ob  die  Vergrösserung  des  betreffenden  Organs  durch 
Volumszunahme  der  einzelnen  Elementartheile  —  Virchow's  reine 
Hypertrophie  —  oder  durch  Vergrösserung  ihrer  Zahl  —  Vir- 
chow's Hyperplasie  —  bewirkt  wird.  Bei  allen  Bindesubstanzen 
giebt  es  deshalb  ausschliesslich  numerische  Hypertrophie,  während  in 
einem  hypertrophischen  Herzen  oder  Körpermuskel  oder  Harnblase 
und  ebenso  in  der  hypertrophischen  Niere  ^"^  und  Leber  regelmässig 
die  Muskelfasern,  resp.  Drüsenzellen  voluminöser  zu  sein  pflegen,  als 
in  der  Norm.  Wie  gering  aber  die  principielle  Bedeutung  dieser  Dif- 
ferenz ist,  das  lehrt  am  besten  der  Umstand,  dass  bei  allen  bedeu- 
tenden Hypertroph ieen  muskulärer  und  drüsiger  Organe  auch  die  nu- 
merische Zunahme,  d.  i.  die  Hyperplasie,  niemals  vermisst.  wird. 
Ebenso  combinirt  sich  in  den  Condylomen  ganz  gewöhnlich  eine  be- 
trächtliche Vergrösserung  der  Zahl  der  Epithellagen  mit  bedeutender 
Massenzunahme  der  einzelnen  Epidermiszellen. 

Indem  wir  die  Erörterung  der  Bedeutung  der  Hypertrophieen  den 
Abschnitten  über  die  einzelnen  Organe  vorbehalten,  wollen  wir  nur 
noch  mit  wenigen  Worten  der  weiteren  Geschichte  derselben  gedenken. 
In  dieser  Beziehung  können  wir  uns  deshalb  ganz  kurz  fassen,  weil 
die  hypertrophischen  Organe  genau  denselben  Gesetzen  des 
Stoffwechsels  und  derErnährung  gehorchen,  wie  die  normalen. 
Darum  werden  dieselben  auch  sehr  oft  Sitz  der  verschiedenartigsten 
Degenerationen,  als  Verfettungen  und  Verkalkungen,  colloider  und 
amyloider  Entartungen,  und  selbst  nekrotischer  Processc.  Selbstver- 
ständlich bleibt  auch  Atrophie  nicht  aus,  wenn  die  Bedingungen 
dazu  eintreten  —  was  augenscheinlich  nur  ein  anderer  Ausdruck  da- 
für ist,  dass  eine  Hypertrophie  auch  rückgängig  werden  kann. 


Bevor  wir  jetzt  zu  der  dritten  Classe  der  progressiven  Ernäh- 
rungsstörungen, den  Geschwülsten,  uns  wenden,  erscheint  es  zweck- 
mässig, eine  Gruppe  von  pathologischen  Processen  der  Besprechung 
zu  unterziehen,  welche  ihrer  ganzen  Natur    nach  unbedingt  eine  Son- 


\',nis  FatholviTlc  «Icr  Emihnng. 

tlrrrsTelluiig  beanspruchen  dürfen,  nanilkh  die  Neubildungen  der 
>\phiHs,  des  Rotz  und  der  Tuberkulose,  mit  denen  wahrschein- 
li'  h  aurli  die  lupösen,  leprösen  und  bei  den  Rindern  die  perl- 
>in'litigen  Processe  in  die  gleiche  Kategorie  gehören.  Für  die  rein 
anaroniisrhe  Betrachtung  unterliegt  es  freilich  keinem  Zweifel,  dass 
dir  Gunimata  und  die  Tuberkel,  so  gut  wie  die  Rotz-  und  Wolfknoten 
Geschwülste  sind,  und  Virchow'''  hat  mit  sehr  gutem  Recht,  als  er 
flie  Geschwülste  nach  anatomischen  Prineipien  klassificine,  all  diese 
Neubildungen  unter  die  lymphatischen  und  Granulationsge- 
sch Wülste  eingeordnet.  Sobald  man  indess  mit  physiologischen  Ge- 
sichtspunkten an  sie  herantritt  und  die  Bedingungen  ihres  Entstehens 
zu  fjruiren  versucht,  so  stösst  man  alsbald  auf  gewisse,  ihnen  gemein- 
same Eigenschaften,  welche  sich  in  dem  ganzen  Gebiet  der  übrigen 
Geschwülste  nicht  wiederfinden. 

Von    diesen    Eigenthümlichkeiten    ist    keine    wichtiger,    als    die 
Aetiologie.     Von  den  Rotzknoten    und    den    gummösen    Gewäehsen 
.•^t»-ht  es  absolut  l'esl,    dass  sie    nur  dann  sich  entwickeln,    wemi  das 
-\  philil  ische,  resp.  das  Rotzvirus    in  die  Säftemasse    des  Indivi- 
duum hineingelangt  ist,  sei  es  durcli  directe  LVbertragung  von  Person 
zu   P'Tson,  resp.  von  Thicr  zu  Thier,    sei  es  durch   Uebertragung  auf 
d</n  Wege  der  Zeugung.    Die  syphilitischen  und  die  Rotztunioren  sind 
mitbin  e.\(juisit(*  Producte  einer  Infection.     Aber  das  trifft  auch  (ur 
dj«:  übrigen    oben  genannten  Neubildungen  zu,    so    dass   ieh  den  von 
Klebs'^  ^(»machten  Vorschlag,    die    ganze  Gruppe    mit    dem    Namen 
Inleriionsgesch Wülste    zu  belegen,    nur    billigen    kann.     Für  die 
l'^'rUurht    nehmen  die  conipetentesten  Thierärzte    die  L^ebertragbar- 
l.'ii  durch  die  Milch  der  Mutterkühe  auf  die  Kälber  an'^,    und  wenn 
hjij-i' hilirh  der  Lepra    und    des  Lupus    auch    keinerlei  Thatsai-hen 
■.'ffln-u[i'ii,  welche  eine  Contagiosität  wahrscheinlich  machten,  su  weist 
'j'/' b  ;iu' li  bei    dies(Mi   Krankheiten    das  in  gewissen  .Gegenden  ende- 
iiii    t  Im-   Vorkommen     unverkennbar    auf    ein   bestimmtes  Virus,    ver- 
M.'jtbjpli    miasmatischer    Natur.     Wie    aber  verhält    es  sich    mit  der 
1 'ih' 1 1;  ulo.sc?      Kiir  die    Lntsclieidung    dieser    Frage    sind  wir  zum 
*  »\,\    i't  i't'wwiivi'w:  ni«li(   mehr  auf  die  vieldeutigen  Beobachtungen  am 
'Im.  '  Ii'Ii   ;iiiv«*wirs('n,  .sondern  das    pathologische  KxperinuMU  hat  die- 
« lli'-  M,   |»M-i  ( i  \  cm  Sinne     beantwortet.     Denn    nichts    ist  sicherer, 
,J      t\.i       j.'«\*. isse  Thiele,    und   /war    mit    besonderer  Vorliebe    Metr- 
■  I. '.MD' h'ii.  di-nen  Siückchen  tuberkulöser  Substanz  aus  einer  menM-li- 
I.  liMi   L<i«  hr  oder  einrr  e\stirpirten    scrophulösen  Lymphdrüse  unltT 
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die  Haut  oder-  in  die  Bauchhöhle  gebracht  worden,    nach    6 — 8 — 10 
Wochen  an  allgemeiner  Tuberkulose  zu  Grunde  gehen.    Dies 
ist  seit  Villemin's  ersten  Versuchen  ^^  von  zahllosen  Experimentato- 
ren 22  immer  mit  dem    gleichen  Erfolge  festgestellt  worden,  und  Nie- 
mand, der  in  den  abgemagerten  Leichen  der  Thiere  öfter  die  submi- 
liaren Eruptionen  des  Peritoneum,  der  Pleura,  der  Nieren,  Leber  und 
Milz,  des  Knochenmarks  und  der  Aderhäute,  ferner  die  käsigen  Lymph- 
drüsen und    die    käsigen  Knoten  der  Lungen    gesehen  und  untersucht 
hat,  wird  sich  durch  die  Zweifel,  die  von  mehreren  Seiten  ^^  über  die 
tuberkulöse  Natur  dieses  Processes    geäussert  worden  sind,    in  dieser 
Ansicht  beirren  lassen.     Auch    hat    der  Streit  über  die  Impftuberku- 
lose, der  in  der  zweiten  Hälfte  der  sechziger  Jahre  mit  grosser  Leb- 
haftigkeit geführt  worden  ist,  nicht  jener  Thatsache  gegolten,  sondern 
einzig    und  allein  ihrer  Deutung.     In    dieser   Beziehung    hat  die  von 
Waidenburg 22    u.  A.    vertretene    Anschauung,    dass    die    Tuberkel 
durch  Aufnahme  fein  vertheilter  corpusculärer  Partikel   ins  Blut  und 
deren  Ablagerung  in  den  Organen  entstehen  sollen,  gegenüber  den  be- 
kannten   Erfahrungen    über    das    Schicksal    infundirter    Zinnoberauf- 
schwemmuugen  u.  dgl.  keinen  Boden  gewinnen  können,  während  über 
zwei   andere  divergirende  Auffassungen    ein  Einverständniss    nicht  er-, 
zielt  ist.     Nach  der  einen,    ursprünglich  von  Villemin  aufgestellten 
und  mit  besonderem  Nachdruck  von  Klebs^^  vertheidigten  ist  es  ein 
durchaus  specifisches  den  tuberkulösen  Producten  anhaftendes  Virus, 
durch  dessen  üebertragung  die  Tuberkulose  des  Impfthiers    entsteht; 
die  zweite  Ansicht  sieht  dagegen  in  der  Tuberkulose   den  secundären 
Effect  eines  eingedickten    entzündlichen  Exsudats,    welches  seinerseits 
durch  einen  beliebigen  Fremdkörper,    ja  durch  jedes  Trauma    bei  ge- 
wissen   Thieren,    wie  Meerschweinchen  und    Kaninchen,    bedingt    sein 
kann.     Zu  der  letzteren  Ansicht  war  auch  ich  durch  eine  in  Gemein- 
schaft mitB.  Fränkel  im  Berliner  pathologischen  Institut  ausgeführte 
Versuchsreihe  gelangt,    bei  der  uns  alle  Meerschweinchen,    denen  wir 
ein  Stück    Kork,    einen    Papierbausch,    einen    Leinwandfaden    u.  A. 
in  die  Bauchhöhle  gebracht    hatten,    tuberkulös    wurden.     Indess  hat 
der    absolute  Misserfolg,    mit  dem   ich    dieselben  Versuche  im  Kieler 
und  hier  im  Breslauer  Institut  und  ebenso  mein  College  Fränkel  in 
seiner  Berliner  Privatwohnung    wiederholt  hat,    uns    doch    in  unserer 
Folgerung  stutzig  machen  müssen,  und   gern  gestehe  ich  hiernach  die 
Berechtigung  der  von  Klebs  aufgeworfenen  Frage  zu,  ob  nicht  mög- 
lirherwcise    eine  unbeabsichtigte    tuberkulöse    Infection    der  Versuchs- 
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tliiere  in  den  damaligen  Thierbehältern  des  Berliner  Instituts  stattge- 
funden hat.  Vollends  aber  ist  die  lntestinaitul>erkulose,  die  Charcot, 
Aufrerlii  u.  A.  bei  Kaninchen  und  anderen  Pflanzenfressern  durch 
Fütterung"  mit  tuberkulöser  Masse  erzielten,  der  Exsudaterkläning  ganz 
unzugändg.  Alles  in  Allem  scheint  es  mir,  je  häufiger  ich  mich 
neuerdings  von  der  ebenso  ausschliesslichen,  wie  sicheren  Wirksam- 
keit des  cihien  iuberkulö.>en  Materials  überzeugt  habe,  immer  gewis- 
ser, dass  die  Villennn  -  Klebs'sche  Anschauung  von  der  spe- 
i  ilischen  Natur  des  tuberkulösen  Virus  am  besten  den  Thatsachen 
i-nispricht. 

In  dieser  Meinung  bin  ich  ganz  besonders  durch  Erfahrungen  be- 
Ntärkt  worden,  welche  mir  nicht  blos  Gelegenheit  gaben,  die  Geschichte 

d<T  Imnriuherkulose  unmittelbar  unter  meinen  Augenzu  verfolgen,  sondern 
* 

au<h  dirAnaloirie  des  tuberkulösen  Virus  mit  dem  des  Rotzes  und  der 
Sy|)hilis  in  einem  bedeutsamen  Punkte  herausstellten.  Von  beiden 
l(M/ii'ren  wissiMi  wir,  dass  sie,  wie  alle  übrigen  Intectionskrankheiten, 
ein  Incubationsstadium  haben,  das  beim  acuten  Uotz  zwischen  3 
und  8  Tagen,  bei  der  Lues  3  bis  4  Wochen  zu  dauern  pflegt.  Um 
hierüber  bei  der  Impftuberkulose  Gewissheit  zu  erlangen,  schien  es  das 
ilinfachstr,  das  Impfmaterial  in  die  vordere  Augenkammer  za 
brini!:cn.  Hin  Kubikmillimeter  grosses,  gut  gereinigtes  Stückchen  tuberku- 
lösrrSubstanz  aus  einer  frischen  Leiche  oder  besser  noch  einer  exstirpirten 
kä.siiren  LNniphdnisr,  macht,  vorsiclitig  mittelst  Linearsdmitts  hinter  die 
C\»rnca  tint*s  albiu(»iischen  Kaninchens  gebracht,  in  der  Regel  nur  eine 
leichte  lrili>  und  Keratitis,  die  sich  durch  Atropineinträufelungen  gut 
beherrschen  lässi.  Nach  einigen  Tagen  ist  die  Honihaut  ganz  klar, 
die  Iri.s  hellrosenroth  und  gleichfalls  klar,  auch  im  Humor  aqueus  ist 
dann  >iichi>  M»n  Fhuken  zu  sehen,  so  dass  man  das  implantirte Stückchen 
i:an/  .sdiarf  und  rein  contourirt  auf  der  Linsenkapsel  sitzen  sieht.  &» 
Meiht  der  r>efund  un\  erändert  mehrere  Wochen  lang,  höchstens  dass  das 
Käsotückchen  sich  etwas  vcrkleineri.  Mit  einem  Male,  und  zwar  in  allen 
l>ei  uii>  lieuhihlueien  KäUen  /wi.>chen  dem  *J0.  und  viO.  Tage,  ändeit 
sich  die  Scene:  es  ent  sieben  im  (iewebe  der  Iris  eine  ht*- 
irärhiliche  Anzahl  kltMuer  durchscheinend  graulicher  Knüt- 
'  heil,  die  ein  weniiT  in  die  Nordere  Kammer  prominiren  und  /wi- 
>.  hcn  denen  die  Iri^  M'lbsi  intensiv  und  verwaschen  gerüthet  ist. 
In  ilen  na»  hsUnliirnden  Taiii'U  nininil  die  Meuire  der  kleinen  Knötchen 
nu.  Ii  /u,  währen»!  ein/eine  von  ihnen  bis  /u  einem  Durchmesser  von 
heinahe  einem  Millinieier  heranwach>en.     Von  da  ab  blieb  der  befuud 
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bei  einigen  Augen  Wochen  lang  stationär,  während  in  anderen  Fällen 
zu  der  Iritis  eine  schwere  Keratitis  vasculosa  mit  Keratomalacie  hin- 
zutrat, und  bei  einigen  Thieren  die  Augen  unter  den  Erscheinungen 
der  PanOphthalmitis  zu  Grunde  gingen.  So  viele  Lücken  diese,  übri- 
gens noch  nicht  abgeschlossenen  Versuche  auch  darbieten  mögen,  so 
ergiebt  sich  doch  unzweifelhaft  das  aus  ihnen,  dass  erstens  die  Impf- 
tuberkulose sich  ohne  das  Zwischenstadium  eines  eingedickten 
Exsudats  entwickeln  kann,  und  dass  sie  zweitens  ein  Incubations- 
stadium  hat,  das  beim  Kaninchen  im  Mittel  25  Tage  beträgt;  ob  es 
bei  andern  Spccies,  z.  B.  beim  Meerschweinchen,  kürzer  dauert,  muss 
erst  untersucht  werden. 

Gestatten  aber,  werden  Sie  fragen,  diese  Erfahrungen  eine  un- 
mittelbare üebertragung  auf  den  Mensclien?  Mancherlei  spricht  dafür, 
dass  auch  die  menschliche  Tuberkulose  eine  Lifectionskrankheit  ist. 
Auf  die  vielfach  colportirten  Erfahrungen,  dass  ein  schwindsüchtiger 
Mann  auf  seine  vorher  ganz  gesunde  Frau  die  Tuberkulose  übertragen 
habe^Sj  möchte  ich  allerdings  zu  grosses  Gewicht  vorerst  noch  nicht 
legen.  Auch  die  üebertragung  der  Tuberkulose  von  Eltern  auf  die 
Kinder  ist  nicht  vollkommen  beweiskräftig,  denn  was  vererbt  wird, 
ist  nicht  die  Krankheit  selbst,  sondern  nur,  wie  man  es  heisst,  die 
Prädisposition  dazu.  Es  ist  äusserst  selten  —  wenn  es  überhaupt 
sicher  constatirt  ist  — ,  dass  Tuberkel  mit  auf  die  Welt  gebracht 
werden;  vielmehr  ist  auch  die  vererbte  Tuberkulose  eine  ausgesprochene 
Krankheit  des  extrauterinen  Lebens^^;  ein  Umstand,  der  zwar  nicht 
mit  Sicherheit  gegen  die  infectiöse  Natur  derselben  spricht,  indess 
immerhin  eine  andere  Auff^issung  zulässt.  Von  grösserem  Gewichte 
ist  dcsshalb  das  öfters  beobachtete  epidemische  Vorkommen  der 
allgemeinen  Miliartuberkulose,  auf  das  Virchow^'  schon  vor 
langer  Zeit  aufmerksam  gemacht  hat.  Die  besten  Argumente  für 
unsere  These  lassen  sich  aber  aus  dem  klinischen  und  anatomischen 
Verlauf  der  Tuberkulose  ableiten.  Die  echte  menschliche  Tuberkulose, 
mag  sie  acut  oder  chronisch  auftreten,  ist  eine  Allgemeinerkran- 
kung. So  wenig  wie  bei  den  Pocken  die  pustulösen  Eruptionen,  sind 
es  bei  der  Miliartuberkulose  die  Knötchen  oder  bei  der  chronischen 
Lungenphthise  die  Zerstörungen  des  Lungenparenchyms  allein,  welche 
die  Gefahr  für  den  Kranken  bedingen;  sondern  in  viel  höherem  Grade 
resultirt  diese  aus  der  Allgemeinerkrankung  des  Organismus,  deren 
redendster  Zeuge  das  von  der  Tuberkulose  fast  unzertrennliche  Fieber 
ist.     Wie  sehr  ferner  die  anatomische  Verbreitung  der  Tuberkulose  an 
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die  infectiösen  Entzündungen    erinnert,    das    hat  alle  Pathologen  seil 
Jja(Mine(*  immer  von  Neuem  frappi^t2^     Von  einem  tuberculösen  Darm- 
geschwür   aus    greift    der  Process    über   auf  die  Serosa,  es  entstehen 
Knütrhen   an  Knötchen,  sehr  gewöhnlich  genau  entspreihend  dem  Ver- 
lauf der  LymphgeRisse,  dann  werden  einestheils  die  MesenterialdrüseiL 
anderntheils  das  ganze  Peritoneum  ergriffen;    oder  ein  käsiger  Heerd 
der  Lunge  wird  der  Ausgangspunkt  der  Tuberkeleruption  in  dem  um- 
gehenden Lungengewehi»,  den  anstossenden  Bronchien  und  der  benach- 
harlen  Pleura,  und  es  entsteht  Pleura-  und  Bronchialdrüsentuberkuhise; 
und  dann  die  Ausbreitung  der  Tuberkulose  vom  Hoden  auf  den  NelH»n- 
hoden,   von  da  auf  den  Saraenstrang,    die  Samenblase,    die  Prostata, 
die  Harnblase  bis  in  den  Ureter  und  das  Nierenbecken,  ja  die  Niere 
selbst:    ist    das    nicht   genau,    als  ob  eine  infeotiöse  Entzündung  von 
Ktap|)e    zu    Ktappe    fortkriecht?     Und    selbst   die   allgemeine,    acute 
Miliariuberkulose  lässt  sich  mit   den  multiplen  metastatischen  Heerdeo 
parallelisiren,    wie  sie  öfters  im  Gefolge  einer  infectiösen  Entzündung 
sirh    entwickeln.     Ein    ähnlicher  Gedankengang    ist    es,    der  Buhl" 
dalüngoführt  hat,   in  dieser  allgemeinen  Tuberkulose  das  Produot  der 
Selbst  in fection  des  Organismus  aus  einem  käsigen  Heerde  zu  sehea 
wie    man    solchen    ja    in    der  That    fast   bei  allen  an  der  genannten 
Krankheit  (lestorbenen  antrifft.     Freilich   würden  wir  diese  Annahme 
nur  dann  im  Sinne  unsenT  Argumentation  venverthen  können,  wenn 
sich  beweisen  Hesse,  dass  der  käsige  Infectionsheerd  selbst  auf  einem 
speci fischen  Virus  beruht. 

Denn  d(T  Angelpunkt  der  ganzen  Tuberkulosenfrage  liegt  meim^ 
Trachtens  in  der  Kntscheidung  darüber,  ob  es  ein  dem  Körper  fn*ni- 
des,  mithin  in  letzter  Instanz,  wenn  auch  vielleicht  in  einer  früluTen 
tiencration,  von  aussen  in  ihn  gebrachtes  specifisehes  Viru> 
ist,  diMU  die  Krankheit  ihre  Entstehung  verdankt,  oder  ob  da> 
tiih(MkehTzeug<Mide  Agens  im  Organismus  selber  producirt  ist.  Die 
Irt/itM'c  Annahme,  welche  von  einer  Reihe  unserer  besten  Autt»n»n 
MM'lnMfMi  wird,  kommt  allerdinir>  ohne  die  weitere  einer  angeborenen, 
rnMl»iiM»  »ulfr  dunli  srhlcihte  Krnährunc  und  sonstijre  üble  In- 
.••h'nis.  hr  \  tMhälinisM»  «»rworbeucii  Prädisposition  nicht  aus,  dl«* 
'«ir  IM  dir  Hrs,  liallVnheit  d(M'  (ietas>e  und  Gewebe  verlegt.  DieM' 
snllni  irrital»lrr  oAcr  \ulneral»lcr  sein,  desshalb  auf  Schätlli«li- 
ImiIimi  .illn  An  In.  hi<M-  mit  Knt/undun::  reagiren,  und  die  eniMari- 
drn.'h  I  ni/midnn-tMi  nur  vhwer  uiui  langsam  rückgängig  werden''. 
In   I  uLt    di^srii    bh'ibcn    die  r.\Midale    liegen,    dicken   sich  ein,  und 


Regeneration  und  Hypertrophie.    Infectionsgcschwülste.  613 

wenn  nun  auch  die  Lymphgefässe  und  Lymphdrüsen  von  dem  ent- 
zündlichen Process  ergriffen  werden,  entstehen  die  bekannten  käse- 
artigen  Heerde  in  den  Lymphdrüsen,  welche  seit  Alters  als  das 
Kriterium  der  Skrophulose  angesehen  werden.  Diese  Käseheerde 
sollen  dann  die  Quelle  der  eigentlich  tuberkulösen  Infection  sein,  neben 
der  von  einigen  Autoren,  z.  B.  Virchow,  daran  festgehalten  wird, 
dass  bei  den  prädisponirten  Individuen  die  Tuberkel  sich  auch 
ohne  solch  käsiges  Zwischenstadium  direct  in  Folge  örtlicher  Reize 
entwickeln  können.  Dass  es  etwas  Besonderes  mit  den  skrophulösen 
Entzündungen  und  den  tuberkulösen  Producten  ist,  wird  demnach  auch 
von  den  Gegnern  des  specifischen  Tuberkel  virus  nicht  verkannt;  sie 
suchen  in  der  Einrichtung  des  Organismus  dies  Besondere,  welches 
die  Specifiker  in  der  Natur  des  Virus  vermuthen. 

Wesshalb  ich  meine,  dass  die  Ergebnisse  der  Impftuberkulose 
nicht,  wie  es  eine  Zeit  lang  schien,  für  die  Prädispositionstheorie  ver- 
werthet  werden  können,  habe  ich  soeben  Ihnen  dargelegt.  Aber  an- 
scheinend noch  bessere  Stützen  sind  derselben  aus  den  neuerlichen 
Erfahrungen  über  die  sog.  locale  Tuberkulose  erwachsen.  Von 
mehreren  Seiten'^  ist  in  den  letzten' Jahren  darauf  aufmerksam  ge- 
macht worden,  dai>s  in  allerhand  chronisch  entzündlichen  Wucherungen 
bei  sonst  nicht  tuberkulösen  Menschen  ganz  gewöhnlich  Knötchen  vor- 
kommen, die  in  ihrem  makroskopischen  und  mikroskopischen  Ver- 
halten vollkommen  mit  kleinen  Miliartuberkeln  übereinstimmen.  Zu- 
erst hat  sie  Köster  in  den  Granulationen  der  fungösen  Gelenkent- 
zündung gesehen;  doch  findet  man  sie  nicht  blos  an  dieser  Stelle, 
sondern  im  schwammigen  Granulationsgewebe  jedweder  Localität; 
auch  in  elcphantiastischen  Wucherungen,  in  der  Wand  von  Abscess- 
höhlen,  endlich  in  band-  und  strangförmigen  Adhäsionen  der  Pleura 
und  des  Peritoneum  habe  ich  sie  wiederholt  gefunden  —  ohne  dass 
anderswo  im  Körper  irgend  eine  Andeutung  von  tuberkulösen  oder 
käsigen  Processen  vorhanden  war.  Schon  aus  diesen  Fundorten  er- 
sehen Sie,  dass  dabei  von  irgend  einem  specifischen  Process  nicht  die 
Rede  sein  kann.  Denn  was  in  aller  Welt  sollte  an  einer  gewöhn- 
lichen traumatischen  Gelenkentzündung,  was  in  einem  granulirenden 
Abscess  specifisch  sein?  Wohl  aber  scheint  Ein  Verhältniss,  dessen 
Wichtigkeit  Ziegler  besonders  betont  hat,  allen  jenen  Fällen  gemein- 
sam zu  sein,  nämlich  die  ungenügende  Vascularisation.  Weil 
die  Gefassneubildung  nicht  mit  ausreichender  Lebhaftigkeit  vor  sich 
geht,   giebt  es  keine  ordentliche  Narben-  und  Gewebsneubildung,    die 


614  Pathologe  der  Ernähmng. 

Granulationen  nehmen  eine  schwammige  BeschaflFenheit  an  und  alle 
die  Eiterkörperchen,  epithelioiden  und  Riesenzellen,  welche  sonst  für 
die  Bindegewebsbildung  würden  verwendet  worden  sein,  eombiniren 
sich  nun,  so  meint  Ziegler,  zu  den  gefasslosen  und  darum  kurz- 
lebigen Tuberkelknötchen.  Haben  wir  hierin  nicht  den  classischesten 
Beweis,  dass  Tuberkel  sich  auf  Grund  einer  fehlerhaften  Gefassein- 
richtung entwickeln  können?  Ziegler  spricht  es  geradezu  aus,  dass 
die  tuberkulösen  Neubildungen  Entzündungsproducte  seien,  welche 
unter  dem  Einfluss  gewisser  Constitutions-  und  Emährungsanomalieen, 
besonders  anämischer  Zustände,  einen  abnormen  Verlauf  genommen 
haben.  Nichts  destoweniger  halte  ich  einen  derartigen  Schluss  lur 
nicht  gerechtfertigt.  Für  die  echte  Tuberkulose  ist  ja,  \ne  wir 
gesehen  haben,  nicht  blos  der  anatomische  Befund,  sondern  in  glei- 
chem Grade  die  Allgemeinerkrankung  des  Organismus  characterisiisrh. 
Legen  Sie  aber  diesen  Maassstab  an  die  locale  Tuberkulose,  nun,  so 
versagt  sie  vollständig.  Weder  Fieber,  noch  Abmagerung  begleitet 
sie,  und  ebensowenig  zeigt  sie  die  geringste  Andeutung  einer  Tendenz 
zum  Fortkriechen,  einer  Infectiosität.  Was  aber  die  Uebereinstimmunc 
dieser  Knötchen  mit  denen  der  echten  Tuberkulose  im  histologischen 
Bau  und  der  anatomischen  Geschichte  betrifft,  so  werden  Sie  sogleich 
hören,  dass  genau  die  gleichen  Knötchen  mit  dem  gleichen  Verlauf 
sich  auch  bei  der  Syphilis,  beim  Lupus,  der  Perlsu<ht  entwickeln  — 
und  wer  würde  desshalb  auf  den  Gedanken  kommen,  all  diese  Pro- 
cesse  zu  identificiren  oder  gar  von  localer  Syphilis  der  Granulatio- 
nen etc.  zu  sprechen?  Aus  alledem  folgt  nur,  dass  unter  gewissen 
Bedingungen  tuberkelartige  Knötchen  in  den  Geweben  entstehen, 
und  dass  bei  den  mehrgenannten  Krankheiten  eben  diese  Bedingungen 
vorhanden  sind:  für  die  Identität  der  Krankheitsursarhe  aber  folijt 
daraus  nicht  mehr,  als  aus  der  Gleichartigkeit  der  Kxsudation  liir 
die  verschiedenen  M(»ningitiden  oder  der  Schwellung  und  Röthung  der 
Haut  für  die  erythematösen  und  erysipelatösen  Processe. 

So  sind  wir  denn  nach  wie  vor  darauf  angewiesen,  uns  aus  der 
Geschichte  der  menschlichen  Tuberkulose  selber  die  Entscheidung  dar- 
über abzuleiten,  ob  sie  eine  reguhire  Intectionskrankheit  oder 
das  Product  einer  Constitutionsanonialie  des  Individuum  ist. 
Gern  aber  irestehe  ich  zu,  dass  ein  sicherer  Reweis  weder  für  das 
Kine,  noch  für  das  Andere  bis  jetzt  beiirel)racht  ist.  Kennten  wir 
nur  die  Nacur,  so  zu  sagen,  die  Gattung  des  etwaigen  tuberkulö>en 
Virus,    so    würden    wir  sicherere  Anhaltspunkte  für  die  Kntscheiduni: 
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haben.  Aber  über  diesen  fundamentalen  Punkt  ist  bislang  Nichts 
festgestellt;  ebensowenig  freilich  darüber,  worin  das  Wesen  der  an- 
geblichen zur  Tuberkulose  führenden,  resp.  prädisponirenden  Constitu- 
tionsanomalie  besteht.  So  gleich  aber  in  dieser  Beziehung  die  Waage 
auf  beiden  Seiten  staht,  so  wollen  Sie  doch  erwägen,  dass  die  Con- 
stitutionshypothese  zugleich  eine  zweite  Annahme  involvirt,  nämlich 
die  Fähigkeit  des  Organismus,  in  sich  einen  Stoff  zu  erzeugen 
mit  allen  den  Eigenschaften  eines  echten  infectiösen  Virus, 
einen  StoflF,  der  sich  zu  reproduciren  vermag  und  der  auf  andere  In- 
dividuen und  selbst  von  einer  anderen  Species  übertragen  werden 
kann,  ohne  seine  Wirksamkeit  einzubüssen.  Wie  viel  Gewagtes  aber 
eine  derartige  Annahme  hat,  für  die  es  in  der  gesammten  Pathologie 
kein  Analogon  giebt,  das  kann  Ihnen  unmöglich  entgehen,  und  so 
möchten  Sie  vielleicht  doch  die  Virustheorie  vorziehen,  die  eine  ein- 
heitliche Auffassung  der  Inoculations-  und  der  menschlichen  Tuber- 
kulose ermöglicht  und  die  letztere  in  Bezug  auf  die  Aetiologie  in  di- 
recte  Parallele  mit  der  Syphilis  und  dem  Rotz  bringt,  d.  i.  mit 
Krankheiten,  mit  denen  sie  so  viel  anatomische  Verwandtschaft  hat. 
Dass  dabei  das  tuberkulöse  Virus  auf  einem  Individuum  leichter 
haftet,  als  auf  anderen,  ist  natürlich  nicht  ausgeschlossen;  aber  das 
ist  nicht  anders  bei  der  Syphilis  und  auch  nicht  beim  Typhus  und 
Scharlach,  während  doch  Niemand  von  einer  syphilitischen  oder 
scarlatinösen  Prädisposition  spricht. 

Die  üebereinstimmung  der  uns  beschäftigenden  infectiösen  Neu- 
bildungen in  ihrer  anatomischen  Structur  und  Geschichte 
habe  ich  bereits  mehrmals  berührt.  Die  zelligen  Elemente,  aus  denen 
sie  zusammengesetzt  sind,  haben,  so  lange  die  Neubildungen  noch 
frischeren  Datums  sind,  eine  so  vollkommene  Aehnlichkeit  mit  farb- 
losen Blutkörperchen,  dass  der  zweite  von  Klebs  *^  vorgeschlagene  Name 
der  Leukocytome  ebenso  zutreffend  erscheint,  wie  vom  ätiologischen 
Gesichtspunkt  aus  der  der  Infectionsgeschwülste.  Ausser  diesen  lym- 
phoiden  Zellen  giebt  es  in  ihnen  noch  grössere  epithelioide  in 
wechselnder  Zahl  und  constant  etliche  Riesen z eilen,  jede  mit  vielen, 
meistens  wandständigen  Kernen  ^^^  Was  aber  besonders  characto- 
ristisch  ist  für  die  Infectionsgeschwülste,  das  ist  die  Combination 
dieser  verschiedenen  Elemente  zu  kleinen,  eben  noch  von  blossem 
Auge  erkennbaren  Knötchen.  Die  Structur  dieser  Knötchen  ist 
die,  dass  i^  der  Regel  im  Centrum  oder  mehr  excentrisch  eine,  sel- 
tener zwei  od^^*  drei  Riesenzelleu  sitzen,  die  zunächst  von  epithelioiden 
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Zellen  umgeben  sind,  während  die  ganze  übrige  blasse  des  Enötcbms 
aus  lymphkörperartigen  Zellen  besteht,  die  sieh  allmälig  in  das  nor- 
male Gewebe  verlieren.  Die  einzelnen  Knötchen  nehmen  nicht  viel 
an  Cmfans  zu,  desto  srewöhnlicher  ist  die  Confluenz  mehrerer  Enöt- 
eben  zu  grösseren,  so  dass  auf  diese  Weise  selbst  ganz  voluminöse 
platte  oder  kuglige  Heerde  entstehen  können.  Mögen  aber  die  Knöt- 
chen isolirt  geblieben  oder  confluirt  sein,  immer  sind  sie  gefässlos. 
Das  ist  eine  Thatsaehe.  welche  für  die  Geschichte  dieser  Neubildun- 
gen  von  durchgreifendster  Wichtigkeit  ist:  denn  auf  sie  ist  es  vor 
Allem  zurückzufuhren,  dass  sehr  früh  in  denselben  nekrotische 
Pro c esse  Platz  greifen:  wozu  ausserdem  wohl  auch  eine  gewisse 
Hinfälligkeit,  eine  An  mangelhafter  Organisation  der  constituiren- 
den  Elemente  das  ihrige  beitragen  mag. 

Das  sind  die  anatomischen  Grundzüge,  wie  man  sie  bei  allen  In- 
fectionsceschwülsten,  die  darauf  hin  neuerdinss  untersucht  sind,  kennen 
gelernt  hat.     Im  Einzelnen    giebt    es   freilieh  unter  ihnen  Differenzen 
genug.     So  besonders  im  Sitz,  hinsichtlich  dessen  die  Tuberkulose 
und  Skrophulose  den  gesamniten  lymphatischen  Apparat,  demnächst 
die  Lungen,    dann    die  Leber,    den  Urogenitalapparat,    das  Knochen- 
mark, die  serösen  Häute  etc.  bevorzugt,    während  die  Syphilis  vor- 
nehmlich   an    den    Orifirien,   ferner  an  ^ewis^en  Schleimhäuten,  dann 
am  Skelett,  der  Leber,    den  Hoden,    der  Rotz  auch  an    bestimmten 
Schleimhäuten,    den  Lymphdrüsen,    den  Muskeln,    den    Lungen,    der 
Lupus  in  der  Haut,  die  Perlsucht  in  den  serösen  Häuten  und  die 
Lepra  im  Haut-  und  rnterhautgewebe,  aWr  auch  \ielen  inneren  Or- 
ganen sich  localisirt.  Verschieden  ist  femer  die  Form,  in  welcher  die  ne- 
krotischen Voriranse    auftreten.      Für  die  Tuberkulose    ist    die  N  er- 
käsung  geradezu  pathognonionisch,    der    allerdings    die  Nekrose  des 
syphilitischen  Gumma  sehr  nahe  steht:  dagoiien  ent>teht  beim  Kotz 
und  auch    bei  der  Lepra  eine  mehr  zäh>ch  leim  ige  Masse,  und  ge- 
rade euteeseniresetzt    bei    der  Pcrlsucht    ausücbreiiet»^  Verkalkung. 
An  den  Schleimhäuten,  wie  in  der  Ham  führ?  der  nekpitische  Pn^iess 
bei  denlnfectinnsiies'hwülstcn  /urnilduiii:  v*»riG»'S'hwiiren,  \\\r  :>\v  Ihm  der 
Tul^erkulose   l>f*-ondt.Ts    in    der  S.  hleiinhaui    dc>   Ke>piraü.»ns-,  Dige- 
stion>-  und   rroiienitahipparats,    l'ci    der  >\j'hili>    in    iler  Haut,  dem 
Mund    und   Rathen,    tleui  Kc«:tuni    nvA    dtT  Vairiiia.  Na>e    und  Kehl- 
kopf etc..  beim  Lupu>  in   »ler  Haut,  l«*':ni  R«»!/  iii  der  Nase  \».»rk'»m- 
men.     Heilen  die  Geschwüre  •»«it-r  wcnlei:  di»-  Nrulildunjien  resi>rl»iri, 
Nil  i:t>>rhieht    da*-    ni- ht    ••Ini«*  ti'lV',    >Maiili-:''  Nari»f!i  iii'.t  l>efe«  i :  «'b 
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aber  die  Heilung  erfolgt,  das  hängt  nicht  so  sehr  von  der  anatomi- 
schen Beschaffenheit  des  Tumors  oder  des  Geschwürs  ab,  als  von  der 
Natur  der  betreiFenden  Krankheiten,  von  denen  eine  tausendfältige 
Erfahrung  gelehrt  hat,  das  Sypliilis,  Lupus  und  Lepra  rückgängig 
werden  können  und  gewöhnlich  werden,  Tuberkulose,  Rotz  und  Perl- 
sucht dagegen  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  eine  üble  Prognose 
geben. 

Diese  wenigen  Andeutungen  werden  genügen,  Ihnen  zu  zeigen, 
dass  es  sich  bei  den  Infectionsgeschwülsten  um  dem  Wesen  nach  ver- 
schiedene, in  ihrem  anatomischen  Verhalten  und  Geschichte  aber  ver- 
wandte Bildungen  handelt.  In  der  Regel  gelingt  es,  mit  den  von  der 
speciellen  Pathologie  und  der  pathologischen  Anatomie  festgestellten 
Kriterien  sowohl  am  Lebenden,  als  auch  an  der  Leiche  die  sichere 
Differentialdiagnose  auf  Syphilis,  Tuberkulose,  Rotz,  Lupus  etc.  zu 
stellen.  Aber  jeder  erfahrene  Arzt  und  ebenso  jeder  pathologische 
Anatom  hat  Fälle  gesehen,  in  denen  sie,  je  sorgfältiger  sie  unter- 
suchten, um  so  mehr  in  ihrem  Urtheil  schwankten  und  schliesslich 
vom  blossen  Auge  nicht  über  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  hin- 
auskamen. Wird  dann  in  solchen  Fällen  die  Entscheidung  beim  Mi- 
kroskop gesucht,  so  lässt  auch  dieses  nicht  selten  im  Stich.  Denn 
mikroskopisch  sehen  die  Lymphkörperchen,  die  epithelioiden  und  die 
Riesenzellen  des  Tuberkels  genau  so  aus,  wie  die  des  Lupus  oder 
des  Gumma,  und  im  Nekrotischen  sind  vollends  die  makroskopischen 
Unterschiede  viel  auffälliger,  als  die  mikroskopischen ;  in  gar  mancher 
käsigen  Salpingitis  und  Pericarditis  aber  werden  Sie  ebenso  vergeb- 
lich nach  einer  scharfen  Andeutung  der  ursprünglichen  Tuberkel- 
knötchen  suchen,  aus  deren  Confluenz  jene  hervorgegangen,  wie  in 
dem  speckigen  Grunde  eines  Schankers  oder  der  Peripherie  eines 
Lebergumma. 

Noch  in  einem  dritten  Punkt  kommen  die  Infectionsgeschwülste 
überein  und  unterscheiden  sich  stricte  von  den  übrigen  Geschwülsten, 
nämlich  in  der  innigen  Beziehung  zur  Entzündung.  Entzün- 
dung ist  eine  überaus  häufige  Begleiterin  der  infectiösen  Neubildungen, 
und  zwar  sowohl  die  produktive,  als  auch  die  fibrinös-eitrige  und 
nicht  selten  die  hämorrhagische.  So  gut  wie  ausnahmslos  trifft  man 
das  Gumma  inmitten  einer  entzündlichen  Bindegewebsschwiele,  die  Tu- 
berkulose der  serösen  Häute  complicirt  in  der  Regel  eine  fibrinöse 
oder  eine  hämorrhagische  Entzündung,  und  um  die  Rotzknoten  der 
Nasenschleimhaut    fehlt    nie    ein    intensiver    eitriger  Katarrh.     Dabei 
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kann  man  in  diesen  Fällen  keineswegs  ein  directes  Abhängigkeitsver- 
ha]ini>s  des  Einen  vom  Andern  statuiren,  der  Art,  dass  etwa  die  Knoten 
so  aus  d«^n  llnizündunssprudurten  hervorgegangen,  wie  die  der  localen 
Tuberkulose  aus  dem  Granulationsgewebe,  oder  auf  der  andern  Seite 
die  Entzündung  im  Gef;»l£:p  und  auf  Grund  der  Knoten  entstanden 
wär«^.  Aug^Mls^•lHMnlioh  liegt  das  Verhältniss  vielmehr  so,  dass  Bei- 
de>,  Neubildungen  und  lüntzündung,  Coeffecte  der  gleichen  Ur- 
sache sind.  Das  winl  ni«Mnes  Fracht ens  am  schlagendsten  dadarih 
bewiestMi,  dass  es  in  ien»Mi  Krankheiten  und  bedingt  durch  die  denselben 
zu  Grunde  lit»L'»"ndr  Ursathe  völlig  analoge  Entzündungen  giebt,  bei 
denen  die  Neubildungen  vermisst  werden.  Ich  erinnere  Sie 
an  die  syplülitis«lien  Entzündungen  der  Haut,  des  Periosts,  der  Leber 
und  wohl  norh  man«h  anderer  Orirane,  an  die  intermuskulären  Ab- 
scesse  und  die  eitrii.v  r)>iiM»ni\elitis  des  Rotz,  den  Lupus  erythemato- 
sus und  vor  Allem  an  das  grosse  Gebiet  der  sogenannten  skropba- 
lösen  EntzündungtMi  d<M*  Haut,  Schleimhäute  und  LjTnphdrüsen,  zo 
denen  gewiss  auch  die  käsiire  Pneumonie  hinzugerechnet  werden 
muss.  Möglich,  dass  wcitt^rhin  durch  die  Fortschritte  der  pathologi- 
schen Histologie  norh  l'»stimmte  Merkmale  nachgewiesen  werden,  wo- 
durch sich  die  Productc  dioer  luUzündungen  von  den  gewöhnlichen 
untersiheiden  (wie  das  tur  die  scrophulöse  Lymphdrüsenentzündung 
schon  versucht  ist^^):  daran  al>»T,  dass  diese  Processe  ihrer  ganzen 
Natur  na«h  als  entzündliche  autl^fasst  werden  müssen,  wird  si-hwer- 
lieh  Etwas  geändert  werden. 

Es  ist  demnach,  denke  irh,  eine  wohlharacterisirte  (trappe  von 
Neubildnniren,  welrhe  wir  na«h  Klehs  Voriranfi:  unter  dem  Namen  der 
IntectiiMisireschwülsie  zusammenfassen  und  wegen  ihrer  soeben 
entwi'keht'ii  Ei«;enthiimlichktMten  von  allen  übriiren  Geschwülsten  ab- 
>ontlfiii.  Wenn  Sie  mm  aber  iVauen,  wie  die  Infectionsareschwülslo 
sich  entwickeln,  so  muss  ich  b^dcr  unsere  vollständige  Unkenntnis^ 
t*inire<tehen.  Sell»st  auf  die  allererste  Fraiie,  die  nach  der  Her- 
kunfi  der  /fHiiren  EltMu«Miti^  tlicser  Neubildunsren,  vennöffen 
wir  eine  sj.litTe  Antwort  ni' lit  zu  geben.  Denn  keine  der  zahlreichen, 
meistens  auf  di«'  liist'»l'»i:is.li.'  Structur  des  Entstehunirsortes  begrün- 
deten ll\]H»thes»'n  dariil'cr  hat  e>  ]»isher  weiter,  als  bestenfall>  bis  zu 
••in«T  ir«'wi<:-«'ii  \Valirs-'h»'iiili'hk»'ii  irebracht,  und  bewiesen  ist  we<ler 
d'\r  .\l»kinifi  drr  Z'll'Mi  di«'<'r  «le^rbwülMe  aus  den  Endothelien  der 
L\mi»li::»ta>se"\  n«».  li  d«  ii  Zelliii  der  (iefässadveniitia^\  noch  den 
fix'-ü  ndiT  i\ri\    \\aiid'i/»llfn    de>    ninde^ewebe.>'\    noch    auch  ihre 
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Identität  mit  Lymph-  resp.  farblosen  Blutkörperchen.  Wie  schwach 
bislang  auch  die  Emigrationshj^othese  für  diese  Geschwülste  fundirt 
ist,  das  möchte  icli  an  dieser  Stelle  um  so  leblmfter  betonen,  je  ver- 
lockender und  plausibler  dieselbe  durch  die  nahen  Beziehungen  jener 
zu  entzündlichen  Processen  und  insbesondere  durch  die  Erfahrungen 
über  die  locale  Tuberkulose  gemacht  wird.  So  lange  wir  aber  in 
diesem  fundamentalen  Punkte  im  Finstern  tappen,  kann  es  uns  auch 
wenig  nützen,  dass  wir  z.  B.  wissen,  dass  ein  Aderhauttuberkel  inner- 
halb 24  Stunden  sich  bis  zu  einer  ophthalmoskopisch  deutlich  wahr- 
nehmbaren Grösse  entwickeln  kann.  Erfahrungen  über  die  Wachs- 
thumsgeschwindigkeit  lupöser  und  syphilitischer  Knoten  hat  man  schon 
lange,  doch  geben  dieselben  nicht  den  geringsten  Aufschluss  weder 
über  den  obigen,  noch  über  den  zweiten  für  die  Geschichte  der  In- 
fectionsgeschwülste  maa^sgebenden  Punkt,  nämlich  die  Ursache  ihrer 
Gefasslosigkeit  und  der  Hinfälligkeit  ihrer  zelligen  Elemente.  Bei  so 
dürftigen  Unterlagen  wird  es  Sie  nicht  befremden,  dass  wir  zur  Zeit 
das  Verhältniss  noch  nicht  kennen,  in  dem  die  Infectionsgeschwülste 
zu  den  allgemeinen  Gesetzen  des  pathologischen  Wachsthums  stehen. 
Da  freilich  angeborene  Anlage  bei  der  ungeheuren  Mehrzahl  von  ihnen 
direct  ausgeschlossen  ist,  und  von  mangelhaftem  Verbrauch  naturgemäss 
auch  nicht  die  Rede  sein  kann,  so  bleibt  eben  Nichts  übrig,  als  dass 
die  Leukocytome  auf  gesteigerter  Blutzufuhr  beruhen.  Welcher  Art 
aber  die  Einwirkung  auf  die  Gefässe  ist,  mittelst  deren  die  Infections- 
stoffe  der  Leukocytome  die  Hyperämie  auslösen,  wissen  wir  nicht, 
und  erst  die  weiteren  Fortschritte  der  pathologischen  Histologie  und 
Entwicklungsgeschichte  auf  diesem  Gebiete  können  die  Entscheidung 
bringen,  ob  die  Infectionsgeschwülste  mehr  den  infectiösen  Entzün- 
dungen oder  den  infectiösen  Hypertrophieen  einzureihen  sind,  oder  ob 
ihnen  eine  ihrem  Wesen  nach  noch  unbekannte  Zwischenstufe  zwischen 
beiden  reservirt  bleiben  muss. 
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Biologie  der  Geschwülste.  Fehlen  jeglicher  Arbeitsleistungen.  Bedingungen  de* 
Waclwthums  der  Geschwülste.  Stoffwechsel  und  Ernährung  derselben.  Atypie  ihrer 
Va«cularisation.  Circulationsstnrungen  und  Degenerationen  in  Cieschwülsten.  Nekrose 
und   ('Iceration. 

Weiten?  Geschichte  der  (Je.schwül.ste.  Beständigkeit  derselben.  Ontrales  und 
p»TipliPn*s  Wachsthum.  Umschriebene  und  diffuse  Begrenzung.  Mechanischer  Wider- 
(ttand  iU'T  Nachbargewebe. 

(iutartige  und  bösartige  Neoplasmen.  Kriterien  derselben.  Carcinom  and 
Sarkom,  (ieneral  isirung  gutartiger  Geschwülste.  Geschichte  der  Gonerali- 
Matioii.  Goneralisation  auf  dem  Wege  des  Lymphstroms.  Eigentliche  Meta- 
»itaspn.  Ueboreinstinimung  des  Baues  der  socundären  Tumoren  mit  den  primären. 
Abweisung  dor  Saftinfectiousthoorie.  Verschleppung  von  Geschwulstelenienten. 
IMi ysiologische  \V  i  d  o  r  s  t  a  lul  s  f  ä  li  i  «j  k  o  i  t  der  normalen  Gewebe.  Wegfall  dersellien 
durch  Entzüntlung,  (ireisenalter,  vererbte  oder  in  unbekannter  Weise  erworl»ene  l*ri- 
diHpo<sition.  IJer  llaclio  Ilautkrebs,  Ulcus  rodens.  Wachsthum.sgeschichte  der 
Drüsenkrebse.  Bedinijuiigen  der  Malignität  Seit»Mis  der  Geschwülste.  Lymphom 
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Infectiosit/it  der  malignen  (lescliwülste   im   Vergleich  zu    der    der    infectir»<en    Ent- 
/'indiingen   und   InfectionsgesiliwüNte. 

Bedeutung  der  (ieschwülste  für  den  Organismus.     Oertliche    Nachtheile.      Jede 
'/#->^hwij|.«it  entzieht  dem   Körper  ein  Quantum  ho  c  horgan  isirten  MateriaU.     »iv 
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fahr  des  raschen  Wachsthums  der  Geschwülste.  Untergang  normalen  Gewebes 
in  Folge  des  Geschwulstwachsthums.  Gefahr  der  Nekrosen.  Secundäre  Kachexie 
des  Körpers. 


Nachdem  wir  die  progressiven  Ernährungsstörungen  besprochen 
haben,  welche  auf  einer  Verringerung  des  Verbrauchs  und  auf  Verstär- 
kung der  Blutzufuhr  beruhen,  kommen  wir  jetzt  zu  der  dritten  und 
letztmöglichen  Gruppe  derselben,  denen  nämlich,  die  in  einer  imma- 
nenten Anlage  ihren  Grund  haben.  Der  letztmöglichen  —  so  dür- 
fen wir  im  Hinblick  auf  die  allgemeinen  Wachsthumsgesetze  sagen; 
aber  giebt  es  wirklich  progressive  Ernährungsstörungen,  deren  Ursache 
in  der  ursprünglichen  Anlage  zu  suchen  ist?  Nun,  es  giebt  deren, 
und  Sie  werden  bald  hören,  dass  dieselben  nach  meinem  Dafürhalten 
sogar  eine  überaus  wichtige  Rolle  in  der  Pathologie  spielen.  Bevor 
ich  das  Ihnen  aber  des  Eingehenderen  darzulegen  versuche,  gestatten 
Sie  mir,  dass  ich  noch  ein  paar  Beispiele  theils  aus  der  normalen, 
theils  aus  der  pathologischen  Entwicklung  des  Menschen  zur  Erläute- 
rung heranziehe. 

Wiederholt  habe  ich,  wenn  ich  den  Einfluss  der  ursprünglichen 
Anlage  auf  das  physiologische  Wachsthum  des  menschlichen  Körpers 
ins  Licht  stellen  wollte,  auf  die  Geschichte  der  Genitalien  hinge- 
wiesen. Denn  aus  keinem  anderen  Grunde,  als  dem  der  Organisation, 
d.  h.  in  Folge  ursprünglicher  Keimesanlage,  wachsen  die  Genitalien 
während  des  kindlichen  Alters  nur  eben  gleichmässig  mit  dem  übri- 
gen Körper,  resp.  selbst  schwächer,  um  dann  mit  Einem  Male  in  der 
Pubertät  in  ein  bedeutend  beschleunigtes  und  verstärktes  Wachsthum 
zu  gerathen.  Hier  haben  Sie  mithin  ein  auf  der  Keimesanlage  beru- 
hendes, im  Vergleich  mit  dem  kindlichen  doch  unzweifelhaft  abnor- 
mes Wachsthum,  das  nur  deshalb  nicht  pathologisch  ist,  weil  eben 
das  kindliche  Wachsthum  nach  dem  Typus  unserer  Organisation  nur 
für  eine  bestimmte  Zeit  das  normale  ist.  Aber  die  Geschichte  der 
Genitalien  bietet  ein  noch  viel  schlagenderes  Beispiel  von  abnormem 
Wachsthum  auf  Grund  der  immanenten  Anlage  in  der  Vergrösse- 
rung  des  schwangeren  Uterus.  Denn  wenn  Sie  fnigen,  worin  die 
Ursache  des  stärkeren  Wachsthums  des  befruchteten  Uterus  liegt,  so 
reicht  der  Hinweis  auf  die  durch  die  Eientwicklung  herbeigeführte 
Steigerung  der  arteriellen  Blutzufuhr  ganz  und  gar  nicht  aus.  Wissen 
wir  doch,  dass  Muskelfasern    beim    erwachsenen  Menschen    nur  dann 
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a.>dimilireu,  wenn  sie  erregt  werden,  d.  li.  wenn  sie  arbeilen:  nur 
dann  nimmt  die  Mus<;ulaiur  der  Harnblase  oder  des  Magens  zu, 
wenn  abnorme  Widerslände  energiscliere  Contraetionen  auslösen.  Der 
■^ihwangere  Uterus,  der  aber  Alles  eher  als  Contraitionen  zu  vollzie- 
hen hat,  wächst  tnnzdem  in  verhälini>smässig  kurzer  Zeit  um  das 
Viella«he,  seine  Muskelfasern  nehmen  ganz  gewaltig  an  Länge  und 
Diike,  ausserdem  aber  auch  an  Zahl  zu.  Mithin  lässt  sich  die  Hv- 
pertPiphie  des  graviden  Tterus  nicht  mit  der  Arbeitszunahme  der 
Muskeln  vergleichen,  sondern  einzig  und  allein  mit  derjenigen  Ver- 
grüsseruiig,  welche  alle  Thfile  des  Körpers  und  so  auch  die  Muskeln 
während  der  eigentlichen  Wachst humsperiode  erfahren;  das  aber  heisst 
doch  nichts  Anderes,  als  dass  in  Folge  einer  dem  Keim  der  Sauger 
und  dt*s  Menschen  immanenten  Anlage  der  Uterus  unter  gewissen 
Umständen,  nämlich  nach  der  lUM'ruchtung,  bedeutend  über  die  ge- 
wöhnliche Grösse  hinauNwä'h>t.  Da?  N«'rvens\stem  ist  hei  diesem 
Vorgang  höch^tens  insofern  betiifiligt,  als  o>  den  Grad  der  arteriel- 
len Zufuhr  mit  beeinllu>si:  übrigens  lehren  die  öfters  gemachten  Be- 
obachtungen der  regelmässigen  Eniwiiklung  der  Gravidität  bei  Frauen, 
die  in  Folge  einer  Heerderkrankum:  ♦•iHThalb  des  Lendenniarks  total 
gelähmt  waren,  und  ganz  bosonJers  die  inieres>anton  Versurhe  von 
Goltz  ^  der  einen  vnllkvimmi'u  re::>'lniäNsii:«Mi  Verlauf  der  Träch- 
tigkeit  W\  Hündinnen  mit  zer>törteni  Leiid^nmark  sah,  in  wie 
hohem  Grade  auch  die  lUutströmung  zum  graviden  Uterus  vom  Ner- 
vensvstem  unabhänjrii:  ist.  Die  (ielasse  d».*>  Ut»'rus  wachsen  eben  in 
der  Schwanj:er>»haft  irtMiau  >«»  mit,  \vi«-  ^1^  ♦•>  aller  Irrten  in  der 
Waihsthunisperiode  thun:  uiul  ><»  stellt  ib'nn  dieser,  in  jeiler  fol- 
genden Schwangerscliaft  ?i«:h  immer  von  Nmiem  wiedt*rh«»lende  Vor- 
gang ein  äu>s»Tsi  präirnantes  IVispi»'!  eim*s  auf  ursprünglicher  Keim- 
aidage  bt*ruhenden  i»*denfall>  «'xveptionellt'n  Warhsthums  dar,  wel- 
ches wir  nur  «It'Nhalb  ni-ht  abn^irni  nennen,  woil  es  im  Typus  un.^^e- 
rer  l^rL'anisation  Ix-irründtM   \<\. 

In  dt-r  paili'»h»:^'i^'h»Mi  Knt\virklnni:>u»-?'  hi- hio  wird  l>ekanntli(-h 
tla>  ganz»*  Griii.-i  dtTM«>n-»ira  piT  •'\r«"^>uni  durch  Alniormität  der 
♦.*nil»ry«inalen  Anlag»*  tMklari.  l:i  der  Tluii.  wji*  solltm  >«»iist  die  »rt*- 
>amint»*ii  Diipli«  iiätt*n.  \*'n  d«r  \.'li>iaiiili::in  l)«»|»p»*lmi*->bildung  bis 
zur  »ir-'Tzähliirfii  l>iMiiiii:  ••iii/«-lii' r  Tnigfr  liliiai»,  and^r?  rntslehen. 
aU  flurh  Iruli/'iiig«*  i'iial«*  «"Ut  j'arn»'||.-  .Spainuii:  d«'r  Keimanla^rt*. 
ini?  g».->'»nd^^rt».-ni  \\a'h>iliuni  d«.-r  «lur«  I»  «11«*  Spalnin^r  eni>tandenen 
Z»-llliaul»-iiI     \Jii>^  ili»*>   \v;rkli'  ii   al'ih«rni'*>  Wa'  h?tlium    auf  Gnind  d»T 
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embryonalen  Anlage  ist,  werden  Sie  nicht  bestreiten.  Sollten  Sie  aber 
mir  entgegenhalten,  dass  in  diesen  Fällen  die  Individuen  schon  mit 
der  abnormen  Bildung  auf  die  Welt  kommen,  hier  also  nicht  ein 
eigentliches  pathologisches  Wachsthumsverhältniss  vorliege,  so  vermag  ich 
lür  einmal  in  dem  foetalen  und  extrauterinen  Wachsthum  einen  prin- 
cipiellen  Unterschied  nicht  anzuerkennen,  für's  Zweite  aber  bin  ich  in 
der  Lage,  Ihnen  auch  Beispiele  von  extrauterinem  abnormem  Wachs- 
thum anführen  zu  können,  das  Sie  unbedenklich  auf  embryonale  Ein- 
flüsse zurückführen  werden.  Von  den  sog.  Riesen  ist  es  bekannt,  dass 
einzelne  schon  als  ungewöhnlich  grosse  Kinder  zur  Welt  kommen: 
hier  könnte  man  also  sagen,  dass  der  von  Anfang  an  sehr  gross  an- 
gelegte Keim  sich  in  gleicher  Proportion  weiter  entwickele.  Nun  aber 
ist  es  mindestens  ebenso  oft  constatirt,  dass  die  späteren  Riesen  bei 
ihrer  Geburt  sich  in  ihrer  Grösse  durchaus  nicht  vom  mittleren 
Durchschnitt  neugeborener  Kinder  entfernten,  dass  vielmehr  das  colos- 
sale  Wachsthum  erst  nach  der  Geburt,  und  zuweilen  erst  geraume 
Zeit,  selbst  Monate  und  Jahre  nachher  begonnen  hat.  Wir  kennen 
freilich  die  Details  der  Wachsthumsvorgänge  in  den  verschiedenen  Ge- 
weben viel  zu  wenig,  als  dass  wir  angeben  könnten,  worin  die  Ab- 
weichung der  Keiraanlage  in  diesen  Fällen  besteht,  aber  mag  man 
sich  das  vorstellen,  wie  man  will,  in  Eigenschaften  der  embryona- 
len Anlage  muss  es  noth wendig  begründet  sein,  dass  aus  dem  nor- 
mal grossen  Kind  ein  Riese  wird.  Noch  lehrreicher  scheinen  mir  die 
merkwürdigen  Fälle  von  Riesenwuchs  mehrerer  oder  einer  Extremi- 
tät, von  denen  eine  Anzahl  in  der  Litteratur  beschrieben  sind  2.  Bei 
einigen  der  betreffenden  Individuen  konnte  die  ungleiche  Grösse  bei- 
der Arme  oder  Beine  schon  bei  der  Geburt  festgestellt  werden;  in- 
dess  hat  Friedberg^  in  einem  lange  Zeit  mit  grosser  Sorgfalt  beobach- 
teten derartigen  Falle,  der  ein  junges  Mädchen  betraf,  durch  Messun- 
gen constatiren  können,  dass  das  Wachsthum  des  rechten  Riesenbeins 
fortdauernd  Jahre  lang  nach  allen  Richtungen  hin  beträchtlicher  war, 
als  das  dos  linken;  der  Riesenwuchs  .war,  wie  der  genannte  Autor 
sich  ausdrückt,  nicht  blos  ein  angeborener,  sondern  auch  ein  fort- 
schreitender. Nun  aber  nehmen  Sie  vollends  diejenigen  Fälle*,  in 
denen  viele  Jahre  lang  nicht  der  geringste  Grössenunterschied  zwi- 
schen den  beiderseitigen  Extremitäten  cxistirt  hat,  bis  dann  mit  mehr 
oder  weniger  grosser  Rapidität  ein  Bein,  ein  Arm  weit  stärker  zu 
wachsen  begann,  als  die  correspondirende  Extremität,  und  nun  in  al- 
len seinen  Bestandtheilen,  den  Knochen,  wie  den  Muskeln,  dem  Fett, 
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der  Haut  etc.,  kolossale  Dimensionen  erreichte!  Ich  denke,  auch 
wenn  nicht  zum  Üeberliuss  in  den  meisten  derartigen  Fällen  ausdrück- 
lich das  Kelilen  jeder  erkennbaren  äussern  Ursache  liezeugt  wäre, 
Sie  würden  trotzdem  nicht  einen  Augenblick  zweifeln,  dass  dies  ab- 
norme Wachsthum  lediglich  auf  Fehlern  der  embryonalen  Anlage 
beruht. 

Sie  sehen,  es  ist  kein  mystischer  Begriff,  wenn  wir  die  embryo- 
nale Anlage  unter  den  LVsachen  excessiven  Wachsthums  acceptiren; 
und  zwar  sowohl  für  das  physiologische  der  Genitalien  in  der  Pubertät  und 
des  Uterus  in  der  Schwangerschaft,  als  auch  lur  das  pathologische 
der  Monstra  per  excessum,  der  Duplicitäten  und  des  totalen  oder  par- 
tiellen Riesenwudises.  Auch  wird  schwerlich  diese  Auffassung  bei 
irgend  einem  Pathologen  auf  Widerspruch  stossen.  Aber  ich  glaube, 
dass  di(*selbe  nicht  auf  die  genannten  Processe  zu  beschränken  ist, 
sondern  dass  sie  auf  ein  weit  umfangreicheres  und  deshalb  wichti- 
geres Gebiet  ausgedehnt  werden  muss,  i\ämlich  das  der  eigentlichen 
Geschwülste. 

Wir  b(»treten  hiermit  ein  Gebiet,  welclies,  wenn  irgend  eines  seit 
den  frühsten  Zeiten  der  Medicin  der  Tummelplatz  der  mannigfachsten 
Spekulationen,  darum  aber  auch  mehr,  als  vielleicht  irgend  ein  an- 
deres, das  Spiegell)ild  des  jedesmaligen  Standpunktes  unserer  Wissen- 
sr'hafi  gewesen  ist.  Ihnen  die  Entwicklung  der  Gescliwulstlehre  auch 
nur  in  llüchtigtMi  Zügen  vorzuführen,  würde  freilich  den  Rahmen  unse- 
rer Vorlesung  weit  überschreiten;  überdies  haben  die  früheren  An- 
schauungf'n,  so  bemerkenswerth  sie  an  sich  sein  mögen,  heute  doch 
wesentlich  nur  historisches  Interesse.  Heute  l>raucht  nicht  mehr  be- 
wi(»sen  zu  werden,  dass  die  Geschwülste  keine  Parasiten,  d.  h.  auf 
Küsten  des  menschliclien  Körpers  lebende»  fremde  lJihlung«*n  sind; 
sondern  uns  ist  es  längst  in  Fleisch  und  Blut  übergegangen,  dass  sie 
integrirende  Theile  des  Organismus  bihlen.  Uns  ist  es  darum 
etwas  Selbstverständliches,  dass  die  Klementariheile  einer  Geschwul>r 
durchaus  d<Mn  Aritypus  des  Individuum  folgen,  an  dessen  Körper  Me 
sitzt,  und  (ias>  deshalb  in  den  Geschwülsten  des  Menschen  und  <ler 
Säuirethiere  niemals  Federn,  wohl  aber  Haare,  dagegen  in  den  ent- 
spre«heiuhMi  der  Vögel  statt  dieser  immer  Federn  getrolfen  werdtMi: 
(xhT  anders  ausgedrückt  halten  wir  es  für  undenkbar,  dass  in  «Mner 
Gex'hwulsl  j«*mals  Zidlen  od<'r  sonstige  Flementartheile  Sitrkomnien, 
die  t's  uirhi  aueji  ini  normahMi  Körper  des  bein»tfen<len  Individuum 
gäbe.     Und  auch    darüber  discutiren    wir    nicht    mehr,    dass   die  Ge- 
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schwülste  so  gut,  wie  alle  übrigen  Körpertheile,  aus  dem  Blut  er- 
nährt werden,  mittelst  Blutgelassen,  die  ein  Theil  des  allgemeinen 
Kreislaufs  und  denselben  Gesetzen  unterworfen  sind,  welche  die  ge- 
sammte  Circulation  beherrschen.  Nur  hinsichtlich  der  etwaigen  In- 
nervation der  Geschwulstgefässe  sind  wir  nicht  sicher  unterrichtet, 
wie  denn  überhaupt  unsere  Kenntnisse  von  den  Nerven  der  Ge- 
schwülste noch  recht  ungenügend  sind;  wo  dieselben  in  den  Tumoren 
vorhanden  sind,  wissen  wir  freilich,  dass  sie  mit  den  Centren  in  di- 
recter  Continuität  stehen,  aber  ob  sie  ein  regelmässiger  oder  nur 
häufiger  Bestandtheil  von  Geschwülsten  sind,  ist  keineswegs  ausge- 
macht. Auch  über  das  etwaige  Vorkommen  und  die  Verbreitung 
der  Lymphgefässe  in  Geschwülsten  fehlt  es  noch  an  zuverlässigen 
Untersuchungen.  Aber  das  Alles  kann  den  eigentlich  fundamen- 
talen Punkt  nicht  beeinträchtigen,  ohne  den  es  eine  Physiologie 
der  Geschwülste  gar  nicht  gäbe,  dass  dieselben  nämlich,  als  Theile 
des  Organismus,  hinsichtlich  ihres  Wachsthums,  ihres  Stoffwechsels 
und  ihrer  Ernährung  den  allgemeinen  biologischen  Gesetzen  unter- 
worfen sind. 

Je  mehr  aber  diese  üeberzeugung  sich  befestigt  hat,  ^^desto 
schwerer  ist  es  geworden,  eine  erschöpfende  Definition  dessen  zu  geben, 
was  man  unter  einer  Geschwulst  versteht.  Zum  Theil  hat  man  sich 
das  allerdings  dadurch  erschwert,  dass  man  Dinge  zu  den  Geschwül- 
sten gerechnet  hat,  die  garnicht  hierher  gehören.  Ich  denke  dabei 
nicht  einmal  an  die  klinische  Bedeutung  des  Wortes  Tumor, 
das  bekanntlich  für  jede  mögliche  Volums vergrösserung,  die  mittelst 
des  Gesichts  oder  Getastes  constatirt  werden  kann,  gebraucht  wird: 
in  diesem  Sinne  ist  der  schwangere  Uterus  ein  Tumor,  und  man  spricht 
von  Leber-  oder  Milztumor,  wenn  diese  Organe  voluminöser  sind,  als 
in  der  Norm,  gleichgiltig,  worauf  die  Vergrösserung  beruht.  Aber 
auch  vom  rein  anatomischen  Standpunkt  aus  thut  man  gut,  eine 
Gruppe  von  Anschwellungen,  die  allerdings  sehr  oft  als  Geschwülste 
imponiren,  von  diesen  scharf  zu  trennen;  nämlich  alle  diejenigen, 
welche  durch  Ansammlung  und  Retention  von  flüssigen  oder 
zelligen  Absonderungen  bedingt  sind.  Es  sind  dies  die  Anhäu- 
fungen von  Blut  oder  Hämatome,  von  in  der  Regel  entzündlichem 
Transsudat  oder  Hydrocelen  und  Hygrome,  dann  die  FoUicular- 
und  Schleimcysten,  Atherome  und  die  verschiedenartigen  Se- 
cretcysten  der  diversen  Drüsen,  kurz  alle  diejenigen  Bildungen, 

die  unter  dem  allgemeinen  Namen  der  Retentiunsgeschwülste  zu- 
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saniinenirofosst  zu  werden  pflegen.  Wie  diese  zu  Stande  kommen,  das 
liabe  ioli.  soweit  es  sich  nicht  schon  aus  der  unmittelbaren  Anwendung 
frülier  entwickelter  Sätze  ergiebt,  küralich  (p.  591)  Ihnen  angedeutet; 
die  Details  dieser  Vorgänge  erfahren  Sie  ohnedies  in  der  speciellen 
patlioloiiisclien  Anatoniie  der  einzelnen  Organe,  und  wenn  Jemand  von 
Ihnen  sicli  speciilitT  für  diese  Gruppe  interessiren  sollte,  so  darf  ich 
Sie  auf  die  wahrhaft  absclllies^ende  Darstellung  verweisen,  welche  die 
Reientionsiresohwülste  in  Virchow's  irrossem  Geschwulstwerk  erfahren 
haUni^  Trennen  wir  diese  aber  von  den  echten  Gesehwülsten,  so 
ih'iben  dit\ieiiigen  übrig,  wehhe  schon  seit  Alters  als  die  eigentlichen 
pM'udo-  oder  Neoplasmen  oder  Gewächse  angesehen  und  mit 
Recht  jenen  ireirenübervrestellt  worden  sind.  Wir  al>er  haben  aus  Grün- 
dt-n.  die  ich  Ihnen  eiuirehend  entwickelt  habe  und  die  Sie  bald  noch 
i  o»er  würdigen  werden,  uns  entschlossen,  noch  eine  hochwichtige 
Reihe  von  Neubildungen,    nämlich  die  Infectionsgeschwülste,  ge- 

>  >n«Iort  von  den  übrigen  Gewächsen  vorwegzunehmen,  und  so  das  ganze 
Gt'iiiei  abermals  um  ein  Beträchtliches  einzuengen.  Sehen  wir  jetzt 
/.A.  -b  e>  j:cliii::t.  in  dem  verkleinerten,  obwohl  immer  noch  aus- 
rriclidi'i  weilen  und  inhaltvollen  Gebiet  da>  leitende  Princip  aufzu- 
li'.i'le'.i. 

lliTioii  ein»'  alli:fin«*in»*  SrhiM»Tung  eines  Gewächses  zu  geben, 
war«  ciü  >::.!il">es  Bcginutn.  Denn  e<  lässt  si»h  etwas  Ungleicheres 
•li  iit  «ir^.k»::,  als  «la>  VtThalter.  d'.-r  ver>.;hiei.lenen  Geschwülste  in  Be- 
/uj  ;iui'  Gr>tali,  Grö»»e,  Farbe,  Con>;>ien/  et«-.  Au'h  die  niikn>sk»- 
l'ls  ii"  rr'iiiü.i:  >t  [lur  gveigiiet.  die  Maniii'hfahigkeit  der  Erscheiuun- 
^••:.  ava  d\r>rni  G'*biel  /ll  trhi»hv:i.  Hin^s  nur  stellt  sirh  als  das 
i.'-Tiü/r  l>i:ci  :.!<>  jeder  derart -iie!'.  r::ier>uchung  heraus,  dass  nam- 
i.  •.  ii'-  viv>  h  Wülste  —  da>  W.jr-  immer  in  un>^r».'m  iH^grvnzlt-n 
:^.'..:.e  ^■•'' :;;.:  i.t  —  auM:ahm>lö>  au>  wirkli'-hem  Gewebt*  h^- 
>:•!.'.:..     V..\    /Aar    l::;I»-::    si  ii    allr  Gewei-:    in    d»^n  diver>en  G»- 

>  '::A -.;>%■::  v. '.-r-:« :.,  -Üv  i:r>.:iiin;>'i;  r»::;.ifsub>ta::zr:i  s-.»  gut  wi»*  all»* 
\:*    .   V.\.'..  '.'.  ■:.,    :.;^  M.i'-k  1-    w:-     i>  N"rvr:^;.»weie.     Fr-ili- h  k»-i- 

-A  .-    ..'..-  J.\    ;.- r  lL;.::«k-. ::    m:.  !    :.-.   \.    \icl  \\-::.u*'r  all»;  va 
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V:-    .       .    x-  \'-   ;      ;■-■    i;  .     :.  :   j    i:-:H.kUi:  ri'.u\^v::  auf:    1.  Gi> 

>  \  :•.  ^' .  \\.  ■  •- •  ■'  <  ■  I-  ..»■^.-•-  ■  .-  •*■.-,  f., i  »•  •  r-jr  •^:iifa-"heii 
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einer  bestimmten  typischen  Anordnung  der  Theile  entsteht,  orga- 
noide; und  3.  noch  complicirtere,  in  deren  Zusammensetzung  ganze 
Systeme  des  Körpers  in  freilich  unvollständiger  Weise  repräsentirt 
sind,  teratoide  Geschwülste.  Wenn  man  indessen  unter  histioiden 
Gewcächsen  nur  solche  begreift,  welche  lediglich  aus  einem  einzigen 
Gewebe  bestehen,  so  giebt  es,  wie  Klebs^  ganz  richtig  bemerkt  hat, 
abgesehen  von  kleinen  Epitheliomen  und  Sarkomen  eigentlich  nur  eine 
einzige  histioide  Geschwulstform,  nämlich  das  Angiom  —  obschon 
auch  in  diesem  nicht  selten  geringe  Mengen  Bindegewebes  zwischen 
den  Blut-  und  Gefässräumen  sich  befinden;  in  allen  übrigen  Geschwül- 
sten giebt  es  ausser  dem  Hauptgewebe  sicher  auch  Blutgefässe.  Wenn 
man  aber  andererseits  sich  versucht  fühlen  sollte,  die  uns  von  der 
normalen  Biologie  her  geläufige  Auffassung  eines  Organs  als  eines 
mit  einer  bestimmten  Function  ausgestatteten  Apparats  auf  die  orga- 
noiden Geschwülste  zu  übertragen,  so  würde  das  durchaus  unange- 
bracht sein,  da  selbst  das  schönste  Adenom  zu  einer  physiologischen 
geordneten  Leistung  völlig  unfähig  ist.  Diesen  Schwierigkeiten  ent- 
geht man  jedenfalls,  wenn  man  Virchow's  histioide  und  organoide 
Geschwülste  in  eine  Hauptordnung  zusammenfasst,  die  dann  einfach 
nach  dem  Gesichtspunkte  des  in  dem  Gewächs  dominirenden  Gewebes 
eingetheilt  wird.  So  unterscheiden  sich  naturgemäss:  1.  Geschwülste, 
deren  Hauptmasse  nach  dem  Typus  der  Bindesubstanzen  gebaut 
ist:  dazu  gehören  das  Fibrom,  Lipom,  Myxom,  Chondrom, 
Osteom,  Angiom,  Lymphangiom,  Lymphom  und  Sar- 
kom nebst  den  Misch-  oder  Combinationsgeschwülsten  aus  den  ein- 
facheren Formen:  alle  diese  grösstentheils  sich  deckend  mit  Wal- 
deyer's''^  desmoiden  Gewächsen;  2.  solche  von  epithelialem 
Typus,  entsprechend  Waldeyer's  epithelialen  Gewächsen;  nämlich 
das  Epithelioma  und  Onychoma,  Struma,  Kystoma,  Ade- 
noma und  Carcinoma;  3.  solche  vom  Typus  des  Muskelgewebes, 
das  Myoma  laevicellulare  und  M.  striocellularc;  endlich  4. 
solche  vom  Typus  des  Nervengewebes,  das  Neuroma  und  nach 
Klebs'^^  neuesten  Mittheilungen  das  Glioma.  Als  zweite  Haupt- 
ordnung bleiben  dann  die  Teratome  Virchow's,  in  denen  man  Haut 
mit  Haaren  und  Talgdrüsen,  ferner  gelegentlich  Knochen,  Zähne,  auch 
Muskeln,  selbst  Darmtheile  mit  den  characteristischen  Drüsen  und 
Hirnsubstanz  findet;  das  häufigste  Beispiel  derselben  sind  die  Der- 
moidcysten der  Orbita,  der  Genitalorgane  etc. 

Aber  damit,  dass  wir  wissen,  ein  Lipom  ist  eine  aus  Fettgewebe, 
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das  Osteom  eine  aus  Knochengewebe  bestehende  neugebildete  Gewebs- 
masse,  ist  für  die  Definition  einer  Geschwulst  noch  nicht  viel  gewonnen. 
Denn  bei  der  Obesitas  handelt  es  sich  auch  um  eine  aus  Fett  be- 
stehende Gewebszunahmo,  jede  Hyperostose  ist  eine  Neubildung  von 
Knochengewebe,  und  bei  der  (kompensatorischen  Hypertrophie  einer 
Niere  sind  sogar  mehrere  Gewebsformen  in  ganz  complicirter  Anord- 
nung neugebildet.  Der  Wunsch,  die  eigentlichen  Gewächse  grade  von 
diesen  Hypertrophieen  zu  unterstheiden,  macht  es  mir  auch  unmöglich, 
der  von  Lücke^  gegebenen  Definition  zuzustimmen,  obwohl  sie  sich 
grossen  Beifalls  unter  den  Fachgenossen  erfreut  hat.  Lücke  be- 
zeichnete eine  Geschwulst  als  eine  Volumszunahme  durch  Ge- 
websneubildung,  bei  der  kein  physiologischer  Abschluss 
gewonnen  wird.  Aber  wird  denn  bei  einer  Herz-,  einer  Blaseu- 
hypertrophie  ein  physiologischer  Abschluss  gewonnen?  und  wo  liegt 
der  physiologische  Abschluss  bei  einer  Fiebermilz,  einem  miasmatischen 
Kropf?  wo  vollends  bei  einer  chronisch  entzündlichen  Elephantiasis? 
Eine  Geschwulstdefinition  muss,  wenn  sie  zutreffen  soll,  vor  Allem, 
glaube  ich,  auf  Einen  Punkt  Nachdnick  legen,  nämlich  auf  die  Ab- 
weichung der  Gewebszunahme  vom  morphologisch-anato- 
mischen Typus  der  Localität.  Bei  der  Hypertrophie  eines  Uterus 
in  Folge  mangelhafter  Involution  oder  chronischer  Motritis  bleibt 
immer  die  typische  Gestalt  des  Uterus  erhalten,  während  das  Fibro- 
myom  davon  durchaus  abweicht;  bei  der  Hypertrophie  eines  mehr- 
schichtigen Epithels  nimmt  lediglich  die  Dicke  zu  und  die  regelmässige 
Schichtung  bleibt  vollkommen  bewahrt  —  beim  Carcinom  entstehen 
Epithelien  in  ganz  unbeständiger  und  unregelmässiger  Richtung;  auch 
beim  Adenom,  so  sehr  es  im  Einzelnen  der  Structur  der  betreffenden 
Drüse  sich  anschliesst,  fehlt  doch  viel,  dass  die  Gesammtanordnung 
der  Acini  oder  Schläuche  so  den  normalen  Driisenbau  wiederholt, 
wie  es  bei  einer  echten  Drüsenhypertrophie  der  Fall  ist;  und  während 
bei  der  hochgradigsten  Polysarcie  das  Fettpolster,  so  mächtig  es  auch 
ist,  doch  immer  genau  den  Typus  und  die  anatomische  Anordnung 
eines  Panniculus  adij)Osus  innehält,  weiss  die  normale  menschrK-he 
Morphologie»  Nichts  von  einem  Fonnentypus,  wie  rr  sirh  in  einem 
Lipom  darstellt.  Das  Atypische  ist  nn  bedeutsames,  ja  uiK^rläss- 
lirhes  Kriterium  nicht  blos,  wie  Waldeyer"  ausgesprochen  hat,  des 
Carcinonis,  srmdern  jeder  echten  Geschwulst,  mag  ihre  histolojji- 
sche  Strnciiir  s^mu,  welche  auch  immer.  Aber  dass  auch  diese  Defi- 
nition uIn  einer  Gcwebsneubildung  von    atypischer  Form  nicht 
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ausreicht,  das  lehrt  der  flüchtigste  Blick  auf  die  Geschichte  der  Ent- 
zündung. Denn  was  Atypischeres  kann  es  in  aller  Welt  geben, 
als  einen  frischen  knöchernen  Callus  nach  einer  Fractur,  als  pleuriti- 
sche  oder  peritonitische  Adhäsionen,,  als  eine  derbe  Schwiele  mitten  im 
Herzfleisch,  —  alles  Dinge,  die  doch,  wenn  überhaupt  Etwas,  Ge- 
websneubildungen  sind!  Will  man  also  nicht  consequenter  Weise 
jede  Grenze  und  jede  Differenz  zwischen  Entzündung  und  Geschwulst 
verwischen,  so  muss  augenscheinlich  noch  Etwas  hinzukommen,  wo- 
durch das  Gewächs  oder  die  geschwulstartige  Neubildung  sich 
von  der  entzündlichen  ganz  scharf  und  präcise  unterscheidet,  und  das 
kann  nichts  Anderes  sein,  als  die  Aetiologie. 

Wenn  es  aber  irgend  ein  Kapitel  in  unserer  Wissenschaft  giebt, 
das  in  tiefes  Dunkel  gehüllt  ist,  so  ist  dies  die  Aetiologie  der 
Geschwülste.  An  Hypothesen  fehlt  es  freilich  nicht,  und  wenn  Sie 
die  Lehrbücher  darüber  nachschlagen,  so  ist  die  Ausbeute  an  Ge- 
schwulstursachen, die  Ihnen  dargeboten  wird,  durchaus  nicht  gering. 
Wie  aber  steht  es  mit  deren  Werth?  Von  einer  R^ihe  der  gewöhnlich 
angeführten  Momente,  als  Alter,  Geschlecht,  sociale  Stellung  etc., 
können  wir  von  vorn  herein  füglich  absehen,  da  ein  directes  Causa- 
litätsverhältniss  zwischen  ihnen  und  den  Neubildungen  unmöglich  ex- 
istiren  kann;  auch  pflegt  man  dieselben  ja  desshalb  auch  nur  als 
^  prädisponiren de**  Ursachen  zu  bezeichnen.  Unter  den  angeblichen 
directen  Ursachen  der  Geschwülste  spielt  aber  Nichts  eine  grössere 
Rolle,  als  die  sogen,  localen  Reize  mechanischer  oder  chemi- 
scher Natur,  die  örtlichen  Traumen.  Die  Neigung,  ein  local  auf- 
tretendes Uebel  mit  einer  localen  Ursache  in  Verbindung  zu  bringen, 
ist  zu  tief  im  menschlichen  Verstände  begründet,  als  dass  es  jemals  an 
Versuchen  hätte  fehlen  können,  auch  die  Entstehung  von  Geschwülsten 
durch  vorhergegangene  Verletzungen  u.  dergl.  zu  erklären.  Auch  ist  die 
Zahl  der  inderLitteratur  mitgetheilten  Fälle,  in  denen  die  Localität,  welche 
Sitz  einer  Geschwulst  war,  früher  von  irgend  einem  Trauma  betroffnen 
worden,  nicht  unbedeutend.  Wie  schwach  es  aber  selbst  nur  mit  der 
statistischen  Grundlage  der  Annahme  eines  derartigen  Zusammenhangs 
bestellt  ist,  mag  Ihnen  das  Beispiel  von  F.  Boll  lehren,  der  in  seiner 
schon  kürzlich  erwähnten  Schrift*®  daraus,  dass  unter  344  in  der 
Langcnbcck'schen  Klinik  operirten  Carcinomen  bei  42,  d.  h.  in 
12  pCt.,  sage  zwölf  Procent  der  Fälle,  ein  vorhergegangenes  Trauma 
angegeben  war**,  den  Schluss  zieht  —  die  neuere  Statistik  habe  die  ätiolo- 
gische Beziehung  der  Traumen  zu  den  Carcinomen  erwiesen!    Auch  stellt 
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sich'dies  Ergebniss  nicht  blos  für  die  Carcinome  heraus,  sondern  beinahe 
der  gleiche  Procenisalz    (14,3  pCt.)  hat  sich  bei  der  Durchsicht  der 
gesammten  in  der  Berliner  Klinik  in  den  letzten  10  Jahren  beobach- 
teten 574  Geschwulstfälle  hinsichllich  vorausgegangener  Traumen  er- 
geben**; mit  anderen  Worten,  in  beinahe  86  pCt.  aller  Fälle  hat 
selbst   die   express    darauf  gerichtete  Nachforschung  nickt 
ermitteln  können,  dass  irgend  ein  Trauma  stattgehabt  hatte! 
Aber  wir  dürfen  auf  die  Statistik,    die    im    besten    Falle    auch    nur 
ein    post,    nicht    ein    propter   hoc    beweisen  würde,    bereitwillig  ver- 
zichten; denn  wir  haben  triftigere  Gründe,    den  Causalzusammenhang 
zwischen  Traumen  und  echten  Geschwülsten  abzuweisen.     Wir  wissen 
ja  sehr  genau,    was  auf  ein  Trauma  folgt:    unter    günstigen  Verhält- 
nissen   eine  Congestion,    sonst  Entzündung.     Weiter  aber  haben 
wir  vor  Kurzem    erst    des  Eingehenderen  erörtert,    welche  Bedeutung 
eine    wiederholte    oder    anhaltende  arterielle  Congestion,    und  welche 
eine  Entzündung  für    das  Wachsthum    der    Gewebe   hat;   jene    fuhrt 
unter  Umständen  zur  Hypertrophie,    diese  zur  enizündlichen  Gewebs- 
neubildung.       Leugnen    zu  wollen,    dass   mancherlei    epitheliale    und 
bindegewebige  Neubildungen,  die  in  geschwulslartiger  Form  sich  pra- 
sentiren,  lediglich  congestiven  und  entzündlichen  Circulationsstörungen 
ihren  Ursprung  verdanken,  das  kann  uns  um  so  weniger  in  den  Sinn 
kommen,    als    ich  Ihnen  ja  selber  an  den  Hühneraugen,    den  spitzen 
Condylomen,  der  Elephantiasis,  den  Schleimhautpolypen,    den  Hyper- 
ostosen etc.  den  Einfluss  exemplificirt  habe,  den  congestive  und  ent- 
zündliche Hyperämieen   auf   gewebliches  Wachsthum    ausüben.     Aber 
wer  daraus  nun  weiter  folgern  wollte,  dass  dieselbe  Entzündung,    die 
sonst    nur    zur  Neubildung    von  Bindesubstanzen    und    Deckepithelien 
führt,    plötzlich  auch  einmal  Muskelfasern  oder  Drüsen-  und  Cysten- 
gewebe  oder  gar  Himsubstanz  hervorbringen  kann,    der    begiebt    sich 
meines  Erachtens  von  vorn  herein  jeder  Möglichkeit,  den  inneren  Zu- 
sammenhang der  pathologischen  Processe  zu  begreifen.     Was  kann  es 
nützen,    die  Gesetze    der  entzündlichen  Gefäss-    und  ßindegewebsneu- 
bildung  zu  siudiren,  wenn  solche  Abwei(hunfi:eu  möiilich  wären?  oder 
vielmehr  was  wären  das  für  Gesetze,  die  so  fundamentale  Ausnahmen 
zuliessen?   Traumen  kann  man  in  IxOiehiiror  Mentre  und  Ahwet'hslunfi: 
jedem  Thiere  beibringen,  und  Alles  was  traumatischen  Ursprungs  ist, 
ist    dem  Ex|)eriment    zugänirlich.     Man    zeige    inir    aher    eine  einzip» 
Muskelfaser,  einen  einzigen  Drüsenschlauch,  der  bei  einem  Hund  oder 
einem    andern  Thier    in  Folge    einer    traumatischen   Entzündung    neu 
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entstanden,  ja  man  zeige  mir  selbst  nur  ein  gewöhnliches  Lipom,  zu 
dessen  Bildung  man  durch  ein  Trauma  den  Ansloss  gegeben  —  ich 
werde  mich  sofort  für  überzeugt  erklären.  So  lange  aber  das  nicht 
geschehen,  da  denke  ich,  dass  wir  den  gesicherten  Erwerb  des  patho- 
logischen Experiments  und  der  Erfahrung  nicht  ohne  Weiteres  daran- 
geben, vielmehr  festhalien,  dass  durch  Traumen  irgend  welcher 
Art  zwar  gewisseHypertrophieen  und  Entzündungsproducte, 
aber  keine  echten  Geschwülste  entstehen. 

Nicht  anders  steht  es  mit  einer  zweiten  Aetiologie,  die  gleich- 
falls den  Beifall  zahlreicher  Autoren  gefunden  hat,  nämlich  der  in- 
fectiösen  Entstehung  der  Geschwülste  —  selbstverständlich,  wenn 
wir  die  von  uns  sogenannten  Infectionsgeschwülste  ausser  Betracht 
lassen.  Trotz  aller  mit  dem  erdenklichsten  Fleiss  angestellten  Er- 
hebungen ist  bisher  über  ein  epidemisches  oder  endemisches  Vor- 
kommen von  echten  Geschwülsten  Nichts  ermittelt  worden.  Wei- 
terhin existirt  nicht  ein  einziger  beglaubigter  Fell  von  üebertra- 
gung  einer  Geschwulst  von  einem  Individuum  auf  ein  anderes. 
Niemals  hat  ein  Chirurg  bei  der  Operation  einer  Geschwulst  sich  da- 
mit ^inficirt",  niemals  ein  Mann  von  dem  Uteruskrebs  seiner  Frau 
ein  Cancroid  des  Penis  bekommen.  Und  wie  viel  vergebliche  Ver- 
suche sind  angestellt  worden,  Geschwülste  von  Menschen  auf  Thiere, 
und  selbst  von  einem  Exemplar  derselben  Species  auf  ein  anderes  zu 
überimpfen!  Wenn  Sie  einen  Periostlappen  einem  Hund  oder  Kanin- 
chen unter  die  Haut  bringen,  so  wird  daraus  eine  Knochenplatte,  und 
ein  geringes  Quantum  lebenden  Epithels  kann,  in  die  vordere  Augen- 
kammer gebracht,  zum  Ausgangspunkt  einer  ganz  ansehnlichen 
Epithelwucherung  werden  *2;  so  ist  es  denn  auch  nicht  merkwürdig, 
dass  lebende  Epithelmassen  aus  einem  Carcinom  nach  der  Implanta- 
tion ins  Unterhautzellgewebe  weiter  wuchern.  Aber  das  ist  doch  bei 
Weitem  noch  nicht  eine  Uebertragung,  wie  wir  sie  z.  B.  bei  der  Tu- 
berculose  kennen  gelernt  haben,  wo  durch  die  Impfung  Neubildungen 
erzeugt  werden,  die  integrirende  Theile  des  Organismus  sind,  eine  sehr 
ausgesprochene  Weiterentwicklung  durchmachen  und  das  Befinden 
des  Impfthieres  wesentlich  beeinflussen.  Von  alledem  ist  bei  der 
Impfung  echter  Geschwülste  nicht  die  Rede;  selbst  der  saft-  und  zel- 
lenreichste Markschwamm,  mag  davon  ins  Blut  oder  unter  die  Haut 
gebracht  sein,  erzeugt  im  günstigsten  Falle  Anfangs  eine  Wucherung 
von  massiger  Intensität,  um  dann  nach  längstens  ein  paar  Wochen 
ausnahmslos  durch  Resorption  zu  verschwinden,  ohne  dem  Impfthiere 
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ir::»-:.'!  -!:.-:.  ar.'!»;rvii  N;i'liil.«;il  zu '-er^iien.  als  dt:*n  der  Verwundung". 
!»:.--  -*  V  1>:.!-  ir:i!i;i!-  i-i:lr;  k-  wär^-.  »v.:  h  nur  die  geringste  Ent- 
w!  k!::,:  '■'...-^  '':•■  ^r.u.\**''-ii  Myx'»ni>  «Hlvr  <*hnndr>ms  oder  Myoms  etc. 
Z-.  -r/'>i  ■:..  ii'-v  .;.  ;-t  ::;ii,z  i:iid  irar  k»^inr*  Re«lp:  mag  das  Impfmate- 
rial ::r*'r  i-r;  'J^!:klar  LTr'->THn  Cam»-l»^n  von  Hund  auf  Hund  oder 
\"T-:  Ki.v-  ii .!  K::^/»-  •  '!vr  Voll  Pfrr!  auf  Pferd  übertragen  worden 
>-!!..  :.!*•  ::!-'*•  »-^  -r.vi»«»  An-l-ri-s.  al<  R''>'»r|'tk»n  mit  oder  ohne  absce- 
'V.T-'  [*'  ¥,:rz\:.\  .:.j:  niA  ^  hHt;<slirh  ninfa.  he  Narl-enbildung.  Alles 
i'.  Aii^-r:.  k.:;:.r.  i  ii  i.'ir  >ai:-^r.,  da^>  svlh>t  für  di«^  Carcinome,  ge- 
^■l:v..-:-.'  .!-:.:.  t'ir  «ii-  ü!»rii:»-n  ♦-■litt-n  Gi^'hwülste.  von  keinem  Autor 

-  \:i2  ^T  :\':]i  >-i:i-  Ansi'liT  n:it  >«d'-her  Si'h»^rheit  vortragen,  wie 
W.  M  11-r*  —  :ri«  h  !:  :r  'h/r  S'.hatTon  ein«*s  Beweises  dafür  beige- 
Ir,;  :.T  w-rlen  i^T.  •!;;>«»  ]»'[  ihn^r  EnT^tehunir  »-in  -Virus"*  betheiligt 
-i.  v.-l  l^•>  wir  «i'-ni  «l-r  "^yjihilis,  des  Rntz'^s  u.  a,  Infectionskrank- 
}  "iT-r.  vt-r-lr-i  i:-:i  «lür!T»-:i.     Wf*nn    aUr    «Ii**  spe<ifi><"h<*    Virulenz  der 

I  -,ir':.-r.  *j»-  hw-iUT,.  iii«-hT  s«>  >»'hr  au^  d»^r  l'ebortrairbarkeit  auf 
'^-i:.  /«-.'ITA:.  Iriiivi'lur.m.  al<  aus  d»'m  V^rhah^^n  im  eigenen  Organis- 
n  'i-  '!♦•'»  TriiL'»T-  a^L'-l'*iTi-T  wird,  s«»  worden  Sie  sehr  bald  hwn, 
da>^  ••>  ,1 :  |j  nr.T  «li »•«»»* r  .  Virulenz  -  s^int^  iranz  eigene  Bewandt- 
r/<-  ha». 

^V.J-  -.11  *  h  Ihn.!,  :il.»^r  iTijr  »TSt  vmu  dem  Einfluss  alimentä- 
r- r  >  i;;;  ili  l.k'-i'-M  nvA  muw.  bt-^tnilor--  Vi.in  tj'-miithsbtMvepun- 
-••r.    -iiA    • -r.  •::•«» »-!;    Krr»*::uiiir'-u    ;iuf    di»*    Ent>i«^hung    von    Ge- 

-  h'A'il>'»-i.  *  •  T:  liT-::.  •!;••  ViirzuL''»wt;i>f  in  d^T  älteren  Litieratur  eine 
Il'dlv  ^p:-!-:.?  M"':.v:i  dir«-*^  Shäiili'hk'^it'^n  und  Erreüuniren  n04;h  so 
h^fTiiT-LT  nr.i  iriTi-i.-'ivvr  NaTMr  v-iiu  i -h  \vü>>t«^  ni='ht,  wodurch  andors 
>>•  '\it^  W.i-  I.NThiim  -ih»"*  Tli»*iN  l-ooinflii'^^'-n  k«"»nnton.  als  dur«*h  St'>- 
piu::'T;  •!•  r  *":r  •ih;-'."]»:  >«'iaM  Si»-  di»>  tV>Thalren.  »^o  Rillt  aurh  s<v 
IV, r»  'ii*-  M'L'ü  •lik'^-it  w»'l'.  da>s  j»»inaU  o«ht»'  Ge>'h  willst«*  durrh  sie 
^••d::.L"T  <>-'\i\  k«"»!iiv-:..  K>  l!''ili  t^W'W  nur  Ein«*s  ülmg,  nämlif'h  die 
•*ni!  r\  Ti.il  ••  Ai:l:i::»-.  V^\r  di»*  »'iiifinliihf^n  T^rat^Mue  ist  eine  der- 
;vp;j-  A'..-  h;{';M!.-'  ^  K  •:;  Vi-::  .i'i.I'-r«:.  l\!i!i"l'i:i-n  ausLV>|iri»«-h«'n  wor- 
i-!;.     I..    Iv"  i  .«»:■— :.!'ri-  lui-   -lir  _>i!-- ]>•  wrjsi*  datlir  l>fiirolira«ht, 

'l.i>-  'Vr-  !»•  rill  '.-l-  '.:^iU\'V  m-j»-:.-;!;»!'-  G«:?  iM»-  sind,  die  in  fidil^r- 
I:  i;*«  :■  1/;  -T  .!j.  ;•_:.-:  .  v»'^\,.  \l-»  lü.iiriip.ir*!.  d»«»  ä»i^*»*Ton  K**imblaitN 
*-i   'i'T   r. M  ::_    i.r    \  .::'•:  -   •:':<!    M\;r.dli"hl«\     '!»•>    Halsos,     sowio  der 

II  ■l»:i  *• -i  •'\.iri'ii  •■  .  i)ir"!'.  !••!/■••!;  Gnir.d  hal»''ii.  Aber  irh  ver- 
ücij  :•.   k-- :i' !■  \V.  .X..  a!'/ .>»!ifi .  w.>luill«  -lie  irlej-lie  Auffassung  ni«-ht 
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auch  für  die  gesammten  übrigen  Gewächse,  Virchow\s  histioide  und 
organoide  Geschwülste,  Geltung  haben  sollte. 

Wenn  Sie  mich  freilich  fragen,  worin  der  Fehler  der  embr5'ona- 
len  Anlage  besteht,  der  zum  Ausgangspunkt  und  zur  Ursache  einer 
Geschwulst  wird,  so  kann  ich  darauf  nur  mit  Hypothesen  antworten. 
Das  Einfachste  scheint  mir  zweifellos,  sicli  vorzustellen,  dass  in  einem 
frühen  Stadium  der  embryonalen  Entwicklung  mehr  Zellen  producirt 
worden,  als  für  den  Aufbau  des  betreffenden  Theils  nöthig  sind,  so 
dass  nun  ein  Zellenquantum  unver\vendet  übrig  geblieben  ist,  von  an 
sich  vielleicht  nur  sehr  geringfügigen  Dimensionen,  aber  —  wegen  der 
embryonalen  Natur  seiner  Zellen  —  von  grosser  Vermehrungstähigkeit. 
Wer  aber  diesen  Gedanken  Utäher  bei  sich  erwägt,  wird,  meine  ich, 
unwillkürlich  dahin  geführt  werden,  den  Zeitpunkt  dieser  überschüs- 
sigen Production  von  Zellen  schon  in  ein  sehr  frühes  Stadium  zurück- 
zuverlegen,  möglicher  Weise  in  die  Entwicklungsperiode  zwischen  die 
vollendeteDiflferenzirungderKeimblätterund  die  fertige  Bildung  der  Anlagen 
der  einzelnen  Organe:  wenigstens  scheint  es  mir  so  am  leichtesten 
verständlich,  warum  aus  dem  Fehler  später  nicht  Riesenwuchs 
eines  Körpertheils ,  sondern  lediglich  eine  histioide  Geschwulst,  d.  h. 
exccvssives  Wach^5thum  nur  Eines  der  Gewebe  des  Theils  resultirt. 
Möglich  ferner,  dass  das  überschüssige  Zellenmaterial  mehr  oder  we- 
niger gleichmässig  über  eine  der  histogenetischen  Keimanlagen  ver- 
theilt,  oder  aber  an  einer  Stelle,  so  zu  sagen,  abgeschlossen  sitzen 
bleibt:  dies  würde  die  locale  Anlage  zur  späteren  Geschwulstbil- 
dung involviren,  jenes  dagegen  die  Anlage  eines  Systems,  z.  B. 
des  Skeletts  oder  der  Haut  etc.  Doch  wollen  Sic  dies  Alles  nicht 
für  mehr  nehmen,  als  es  wirklich  sein  soll,  nämlich  für  einen  schüch- 
ternen Versuch,  die  Hypothese  der  embryonalen  Anlage  etwas  greif- 
barer zu  formuliren.  Bei  unserer  schon  vorhin  betonten  ungenügenden 
Kenntniss  der  Details  der  Wachsthumsvorgänge  sind  wir  ja  leider 
noch  völlig  auf  Vermuthungen  angewiesen;  und  auf  die  ausgespro- 
chene Formulirung  selbst  lege  ich  gar  keinen  Werth  und  bin  jeden 
Augenblick  bereit,  sie  gegen  eine  bessere  zu  vertauschen.  Die  Haupt- 
sache ist  und  bleibt  immer,  dass  es  ein  Fehler,  eine  Unregel- 
mässigkeit der  embryonalen  Anlage  ist,  in  der  die  eigent- 
liche   Ursache     der    späteren    Geschwulst    gesucht    werden 

muss. 

Immerhin     werden     Sie,     auch     wenn     Sie     die     Möglichkeit 
einer    derartigen    Annahme    zugestehen,    doch    bessere    Stützen    für 
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dieselbe  wünschen,  als  unsere  bisherige  Beweisführung  per  exclusionem 
sie  gewährt.  Ein  zwingender  positiver  Beweis  lässt  sich  freilich 
der  Natur  der  Sache  nach  dafür  nicht  beibringen;  wohl  aber  giebi  es 
eine  ganze  Reihe  von  Thatsachen,  welche  der  vorgetragenen  Auf- 
fassung in  hohem  Grade  günstig  sind.  Von  diesen  nenne  ich  in  erster 
Linie  die  Vererbung  der  Geschwülste *^  Zahlreiche  Mittheilungen 
giebt  es  in  der  Litteratur  über  das  Auftreten  gleichartiger  Geschwülste 
in  mehreren  Generationen  derselben  Familie  hintereinander.  Beson- 
ders gut  constatirt  ist  dies  Verhältniss  Tür  Carcinome,  Enchondrome, 
Osteome,  Fibrome,  Lipoine,  Adenome,  Angiome,  Neurome,  und  zwar 
ist  ebenso  oft  Vererbung  von  mütterlicher,  als  von  väterlicher  Seite 
gesehen  worden.  Von  Interesse  ist  femer,  dass  zuweilen  die  Ge- 
schwulstvererbung sich  genau  so  \\iederholt,  wie  die  eines  überzahligen 
Fingers  der  gleichen  Extremität,,  d.  h.  es  ist  z.  B.  Generation  für 
Generation  die  Mamina,  an  der  das  Adenom  oder  der  Krebs  auftritt; 
andere  Male  dagegen  vererbt  sich  die  Geschwulsbildung  nicht  an 
einer  bestimmlen  Localität,  sondern  an  einem  System,  der  Art,  dass 
durch  mehrere  Generationen  hindurch  diverse  Mitglieder  einer  Familie 
beispielsweise  an  Enchondromen  des  vSkeletts,  der  eine  am  Becken, 
ein  anderer  am  Humerus,  ein  DrittcT  am  Femur  etc.,  leidet.  Zwischen 
Enchondromen  und  Osteomen,  die  sich  ja  zu  einander  verhalten  wie 
Knorpf^l  und  Knochen,  giebt  es  übrigens  auch  mutuelle  Vererbung. 
Dass  endlich  auch  solche  Fälle,  wo  die  Mutter  ein  Mammaadenom 
und  die  Tochter  einen  Brustkrebs  hat,  im  Sinne  der  Vererbung  ge- 
deutet werden  dürfen,  wird  Ihnen  aus  dem  klar  werden,  was  ich 
Ihnen  bald  über  die  Natur  der  krebsigen  Processe  mittheilen 
werde. 

Des  Weiteren  wird  unsere  Auffassunc:  aufs  Beste  Gestützt  durch 
das  congenitale  Auftreten  von  Geschwülsten,  und  zwar  sowohl 
von  vererbten,  als  auch  ohne  Heredität.  Dass  die  eigentlichen  Tera- 
tome sehr  häufiir  mit  auf  die  W(»lt  gebracht  werden,  ist  bekannt:  von 
den  übrigen  Gi^schwülsten  pllegt  man  nhov  gewöhnlich  nur  kleine 
])iLnneiil  irte  Mälcr  niid  Aniriome  unter  denen  zu  nennen,  wolrhe 
öfters  anireboreii  werden.  Snhald  man  indessen  genauer  auf  dieses 
M(mient  achtel,  sowohl  in  der  Erfahrung  (h»s  täglichen  Eebons  und 
des  LfMcheiiti<rhes,  als  auch  in  der  Gcschwulstlitteratur,  so  überzeujrr 
man  sich  hahl.  dass  coiiL^enitah'  Gewächse  aller  Art  irarnicht  so  selten 
sind.  Klciiu*  Fibrome  und  Lipome  der  Haut  und  des  l.-nterhautfetts 
Mn<l  hei  Neuireb(>renen  durchaus  keine  Rarität:    dann  erinnere  ich  ;4n 
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die  angeborenen  Enchondrome  des  Schädels,  der  Wirbelsäule  und  selbst 
der  Finger",  an  das  Myxom  der  Kiefergegend *^,  das  Nierenadenom*^, 
das  quergestreifte  Myom  des  Herzens  ^^  und  die  strumösen  Knoten 
der  Schilddrüse,  die  wiederholt  bei  Neugebornen  gesehen  sind^*;  ja 
selbst  von  echtem  congenitalem  Krebs  sind  einzelne  Fälle  in  der 
Litteratur  beschrieben  ^^^  Sehr  erheblich  aber  vergrössert  sich  das 
Gebiet  der  angeborenen  Geschwülste,  wenn  man  auch  diejenigen  hin- 
zurechnet, welche  innerhalb  der  ersten  Lebenszeit  den  tödtlichen  Aus- 
gang herbeigeführt  haben;  denn  hier  kommen  noch  eine  ganze  Anzahl 
von  Krebsfallen  hinzu,  und  zwar  selbst  ausgesprochen  metastasirenden 
(Lungen  und  Pleura  2',  Nebennieren,  Lungen  und  Leber  2*,  Nieren  2*), 
ferner  sicher  etliche  von  den  so  perniciösen  Retinagliomen^®,  dann  von 
Nierenmyomen  *''  u.  a.  m. 

Freilich  bilden  die  congenitalen  doch  immer  nur  eine  winzige 
Minorität  unter  den  Gewächsen,  und  es  wäre  schlecht  um  unsere 
Theorie  bestellt,  wenn  wir  uns  allein  auf  jene  stützen  könnten. 
Aber  was  wir  als  angeboren  verlangen,  ist  ja  nicht  die  Geschwulst, 
sondern  lediglich  die  Anlage  dazu,  d.  h.  die  Existenz  desjenigen  über 
das  physiologische  Maass  hinaus  producirten  Zellenquantum,  aus  dem 
eine  Geschwulst  sich  entwickeln  kann.  Demnach  kann  es  ein  unge- 
mein kleines,  kaum  bemerkbares  Knötchen  der  Haut  oder  des  ünter- 
hautfettes  oder  einer  Drüse  sein,  aus  dem  später  das  massigste 
Fibrom,  Lipom,  Adenom  hervorgeht,  ein  unbedeutendes  Pigmentmal 
wird  zum  Ausgangspunkt  eines  grossen  melanotischeu  Gewächses,  und 
aus  einer  völlig  unbeachteten  kleinen  Hautcyste  entwickelt  sich  ein 
umfangreiches  Dermoid.  Ja,  noch  mehr,  es  ist  volikommcu  denkbar, 
dass  der  Zellhaufen,  welcher  die  Anlage  der  späteren  Geschwulst  dar- 
stellt, zwischen  den  physiologischen  Elementen  eines  Theils  mit  un- 
seren Hülfsmitteln  absolut  nicht  zu  unterscheiden  ist.  Das  wird  un- 
schwer gelingen,  wenn  solch  abnormer  Zellhaufen  sich  inmitten  eines 
nicht  mit  ihm  übereinstimmenden  Gewebes  befindet,  so  z.  B.  wenn 
Knorpelinseln  inmitten  fertigen  Knochengewebes  sitzen  geblieben  sind, 
wovon  Virchow^^  neuerdings  ein  paar  sehr  instructive  Beispiele  bei- 
gebracht hat.  Aber  wie  wollen  Sie  es  einer  Gruppe  Epithelzellen 
oder  von  Zellen  der  Lymphdrüsen  oder  des  Knochenmarks  an- 
sehen, ob  sie  aus  der  embryonalen  Entwickelung  übrig  geblieben  sind 
oder  nicht? 

Li  der  That  ist  dies  der  überwiegend  häufigste  Vorgang  bei  der 
Entstehung  der  Geschwülste.     Der  Neugeborene    bringt  nicht  die  Ge- 
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jH'hwuUt.    >vnJern    le'liglhh    «la>   üi»T>'hü><i^«'  ZeUmatorial   mit   auf 
•li».'  WVlr.    au>    «i*?iii    uiiT»-r    i:iiii>tii:<rii  \  ♦•rhähni<.>en    ^päter    eine  Ge- 
vhwiNt  li»:ni:i<wai;li>»'ij  kühn.     Ih^  Fäiiii:k»^ii   der  reichlichen  Zellen- 
iipj'lvi'ti'iii  hat   j»Mie^  Material  vv»n  v«»r!i   h'^^-rein   wesen  *einer  embno- 
naleii  NaTur:  «laiiiit  a'r.-r  ^li»."»- Pr  •lu.Ti«»ii  ürnl  mit  ihr  die  Ges^^hwiilst- 
bilduiii:  ».Tl'i.» !•:»-••  Ledarl'  •?>  k^-in»-?  nervöseü  Antriebes   und  keiner  son- 
>tiÄ»-ii  V.rT^ipiu£.    .^'^ndern    ••inziiT    und    allein    einer  ausreiohenden 
Blutzu  fuhr.     Wr-l.-he  R-ill»-  Ji»-  letztere  H  iler  Entstehunsr  und  dem 
\Vaih>ihuni  «i^-r  G».-<'liwiJl>ir  >[.i»-li,    Ivhrt    liii.hts   l:•♦■•^^er,    als  die  Er- 
fahrun*^.  •!a.'?>  £e'.vi>^e  G''wä'h>r  i.vrade  <lann  <\r\t  zu  entwifkeln  oder, 
ri'litiL'»-r  t'»->a^i,  rapi«!»^  zu  \va^■iI^e:i  pflegen,    wt-nn    die   Blutzu  fuhr  zu 
der  Jjyalität,  an  der  ?ie  -'iizeii.     au>    ijliy>i«»lo^i>'-hen    Gründen    zu- 
nimmt.     Die    Ex«.».>tosen    .eiusTehen-    in    der  Regel    in  der  Zeit  des 
^lärk^teIl  Wa.  h>ilr.ini>  de>  Skel'tt^,    wo    als-:»    au»;h  seine  Blutgefässe 
b»:^«»nder>    reivhlirh    UiitwavhM':,,     *[[*-    Denn-Mil»-    nehmen    gleichfalls 
vurm-limii'h    in    der    Zeit    der   Pubertät    zu.    wn   di»*  EiriNtehuni!  des 
Bartes    et«-,    auch    auf   lebhaft»-    Ent\vi<:•k^'lun^^v^»ri:äIll:e    im    äus>eren 
Keimblatt  hinweist -^  die  Kv>ti«me  des  Eierstucks  warhsen  reffelmässis 
erst  in  der  Pubertät,  und  wie  >ehr  iede  Shwauirers'haft  «las  Waihs- 
thum  V'in  Tum«»ren  der  Mamma  «.»der  iler  Ei»T<i«""ke  besrhleiinist,  ist 
eine  all  bekannte  ThaT>ail»e.     V.»n  die>em  rie>i'ht>{i  unkte  au>  wäre  es 
ni«ht  unmöiili«  h,   ■la><  «'»lier^  wi.'il.rhidie  arter.elb*  ^'^iiiire^t innen   «ider 
selbst    enizüii'lii'h«'  Hy|n;rämi'*'-n    eint-n    vt-rhan'b-nen  G.'>ihwul>tkeim 
erst  zur  Entwi-keluni:    l»rin£:en.    ••der.  nii^    .iiniern  Wunen.    das>    ilie 
traumati>' lie  A»*ti«il"L'i«'  der  rieNliwiilNi.-  in  ilii'^»T,  alb-rdinirs  wi'>ent- 
liih  m«»i|ili.  irieii   Fi»rin.  «-ine  ^'».wisM- G'-1t';:il'  lial«en  könnte.     Müsrlirh, 
da>N  da>  anhält»-!!»!»*  Trai:»ii  >•  liwrrer  «'hrririL'»-  l"*i  «Miieni   Individuum 
mit  i-int-r  AnluL'e    zu    Fibr'»ni»'ii    der    Ha'.it    wirkli-h    zur    Enistehuns: 
e«hter  Fil'r«»nie  «i'-r  «»iirlä|»|'  li»'ii  führt  ^'^  u:.  1  «la^s  ül»erliau|»t  liei  der 
AnlaiTf  t-ine'*  >\>teni>  zu  Gr'*'hw«l>tprf.lu' ii«»n   ein  Trauma    irtdeirent- 
lirh  dfr-ii  >|«»/-ielbn  «.»rt  d»'>  «j»-wä' h>e>  b».Mimmt.     Das  >intl,    wif  &:»>- 
saüt.  M«'»t:li-  nkeii'-n,    «l'üe;!    j  li    ai-er    «in    Tii'fiT;>  liiTt'n"*se  >«»  laiiire 
nirhi    beiiii.-Nv-:.   kann.    aN    «li»'  Srati^tik  '!'■•:    Ir.iiinp'n  eine  >•>   unter- 
L;»-«tnl!i«-i»-  >if^\\''  aU'li   nur  '::.\*-y  »I«!!  \ '•raila-^-^ui  l'»::   dt-r  Tumnren   an- 
WfJM.   wii*  ♦•>  zur  Z»-il   d»r   I  all   \^^.     W»  n:..    w:-    i.  ii   lhn»'n    U'rirliTet 
hall»*,  b»-i  s«;   [if  T.  alb-r  G»-n.  bAüUii-  Ni<  b:--  \"U  •■:u«ni  \'>rau^i:es:anire- 
n»-n  Trauma  >i'!i   iiat   auili::'b*L   ia-*^»-!-    —    und    w^ui    dt-r  l»ej:riti*   der 
G»-v  hwul>t  in  u:i'?»Tein  >:;iii'-  ein^'-^-hränki  w:rd.  >••  »-rhöht  siih  die>er 
ppH  rijiNaiz   U""  ]i   b^'di'U»i-nd     -  .     ^■'     im-wi-ni    ,]:\^   ie;>"iit.ill>,    da>>   di»* 
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Gewächse  zu  ihrer  Entwicklung  eines»  Traumius  nicht  bedürfen.  Für 
alle  langsam  wachsenden  Geschwülste  —  und  das  ist  ja  die  unge- 
heure Mehrzahl  —  kann  es  nicht  dem  geringsten  Zweifel  unter- 
liegen, dass  die  gewöhnliche  Circulation  ausreicht,  um  einen  vor- 
handenen Geschwulstkeim  zur  Entwicklung  zu  bringen.  Was  aber 
den  Anstoss  dazu  giebt,  diese  Entwicklung  anzuregen  und  auszulösen, 
das  muss  sich  in  der  Kegel  schon  desshalb  unserer  Einsicht  entziehen, 
weil  wir  die  Gründe  nicht  kennen,  welche  den  überschüssigen  Keim 
in  seiner  Entwicklung  behindert  und  zurückgehalten  haben.  Wie  viele 
Menschen  mit  Geschwulstkeimen  mögen  sterben,  ohne  dass  auch  nur 
das  geringste  Wachsthum  an  denselben  stattgehabt  hat?  Ob  es  viel- 
leicht der  Widerstand  der  normalen  Gewebe  ist,  welcher  die  Ent- 
wicklung der  abnormen  Keime  beeinträchtigt?  Dieser  Gedanke  liegt 
entschieden  nahe,  und  darum  ist  auch  die  Frage  gerechtfertigt,  ob 
nicht  ein  Trauma  auch  dadurch  von  Einfluss  auf  das  Wachsthum 
eines  Neoplasma  sein  kann,  dass  es  die  physiologischen  Widerstände 
in  der  Umgebung  des  Geschwulstkeimes  schwächt:  eine  Frage,  auf 
die  wir  bei  der  Erörterung  der  malignen  Geschwülste  zurückkommen 
werden. 

Die  aufgeführten  Momente  dürften  zur  Begründung  unserer  Hy- 
pothese ausreichen:  ihr  wirklicher  Werth.aber  kann  sich  nur  daraus 
ergeben,  dass  an  sie  der  Maassstab  der  l^^rfahrung  gelegt  wird.  Mit 
anderen  Worten,  es  fragt  sich,  ob  mittelst  derselben  dieEigen- 
thümlichkeiten  der  Geschwülste  einigermassen  erklärt 
werden  können.  Nun,  ich  denke,  dass  dies  sogar  besser  und  voll- 
ständiger gelingt,  als  durch  irgend  eine  der  sonstigen  Theo rieen  über 
die  Natur  der  Gewächse.  Unsere  Hypothese  macht  es  in  erster  i^inie 
begreiflich,  dass  alle  und  jede  Gewebe  in  den  Geschwülsten  vor- 
kommen können,  und  zwar  ebensowohl  diejenigen,  in  welchen  das 
ganze  Leben  hindurch  fortdauernd  Elemente  producirt  werden,  wie 
Epithelien  und  Bindesubstanzen,  als  auch  diejenigen,  welche  physiolo- 
gischer Weise  nur  unter  dem  Einfluss  bestimmter  Erregungen  Sub- 
stanz ansetzen,  wie  Muskel-  und  Drüseugewebe ,  und  endlich  auch 
diejenigen,  welche  jenseits  eines  gewissen  Lebensalters  überliaupt  nirlit 
mehr  neue  Elemente  hervorbringen,  wie  das  Centralnerveusystem. 
Ohne  jede  congestive  oder  entzündliche  Hyperämie  erwächst  auf 
Grund  der  überschüssigen  Anhige  im  Unterhautfett  ein  Lipom,  am 
Knochen  eine  Exostose,  ohne  jedes  .Miasma  ein  strumöser  Knoten, 
ohne   jede    motorisclie    oder    set*r^toris<lie    Erregung    entwickeil    sich 
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aus  ilem  abnormfrn  Keim  ein  Myuni  «»'l^r  Adenom,  und  die  angeborene 
AnlaL'o  U'wirkt  im  <iehirn  eine  Neubildung  v«>n  Nen'encewebe  noch 
zu  finer  Zeit,  wo  da^  Wai.hsilium  dea  Ceuiralnervensystenis  langst 
abges.'hlo.s<en  und  dunh  keine  nö«li  so  heftige  und  anhaltende  arte- 
rielle Hyperämie  au.li  nur  eine  einzige  Nervenfaser  oder  Ganglien- 
zelle  henv»rgel>ra';hi  werden  kr»nnte.  Fürs  zweite  erklärt  unsere 
Theorie  «ihne  S«:hwierii:k».'ii  da>  Vorkommen  gewisser  Gesehwülste 
an  bestimiijien  Lu-aliiäien.  Die  multiplen  Lipome,  Fi- 
brunie.  Ex«i>Tn>en  wriit^r^-n  alles  Räih>»:^lliafie.  sobald  man  annimmt« 
dass  diL>  ul»rrs'hüs'-ig  pr-nlu-ine  Zellmaterial,  i.  e.  die  Gesi-hwulst- 
k*-ime.  m^-hr  oder  weniirer  ülei'.hniässii:  über  das  Svstem  der  Cutis, 
des  Panni'ulus.  de>  Skeletts  \vnlieilt  und  verbreitet  sind,  und  es  be- 
darf w«»]d  kaum  de<  Hinweis»?s,  wie  gut  der  so  eonstante  Sitz  der 
muhipelu  FxM>ii.>»-n  an  der  <iren/e  v..n  Diaphysen  und  Epiphysen 
mit  dvr  Annahme  stimmt,  da**>  es  üKers-hüssig  angelangtes  Knorpel- 
maierial  ist,  au<  d^m  die  Ex'»sto>en  herauswachsen.  Viel  lehrreii^her 
al*rr  muss  die  Beira-htung  drr  --ingularen  Ge>:hwülste  vom  Stand- 
punkt uii<»?rer  Theorie  aus  >ein.  w»-il  man  vitrau'^s'.'tzen  darf,  dass, 
wo  •iit.-selb».Mi  in  typiviif^r  W»-l>».'  häiillL'  a'jftret»*n.  ein  Grund  dazu 
in  ti^r  embry.inalen  EiiT wi-.klun j  v-.r!iaiiden  ist.  Nun  ist  es 
ein»^  aite  Erfahrunj:.  da<«»  L'-wi>>»^  ••[»!» h-lial»'  G».*^'hwülste.  Canoroiile 
un«l  Car.'iiivme,  *^v\\  mit  i»».'^":i'l-r''r  Vr«rli»-f-  an  den  Oriri.*i»*n.  an 
Lippen  und  Zungr.  an  drn  Na>endüi:ei:i  uüI  A'i-"*'nli'lerii,  an  Prar*- 
p^itium .  Ei'hvl  und  im  Iv'tum  •.••■iM.t*-:i .  «las«»  frrrn».'r  ungemein 
oll  der  a'-i^v-re  M'i*T»'nhinl  >al  •.•i:»»*«»  kr-b-^ig-n  Tuin-Ts,  und  ilass 
im  <.Vs  «pha::  is  lmii/  i'«r>"::l  r^  '\\r  Kr^^iz  iiiJs-^trll».*  uiit  d»"m  Bron-hus 
V'in  ilrui  Ca.i'i-'id  l-HV-r/ULT  wirl.  riria-le  di«-  ExiM»*n/  s'.»li;her  Prä- 
dib-  li-'n«----.'.-!!»-:;  IliI-'Li  Vir-ii-iA  u.  A.'*  ini^n-r  als  ein  Ilaupiargu- 
Ui^Mii  'bif'ir  i!i>  F»-li  ::»'f«iiirt,  •l.i--^  in-  iii'ii'*  ii-  ]•:>  iluiii-tiien,  denen 
die  ii-irüint'.*'!  ^■■•li'-:!  all'-!"'!!::!:-  '.  i-iiali  .1  i -*::••'*•■'/■  '*'.:;!.  v«.in  w-^fiii- 
lih-r  Livb-nui«  t'ir  !.•*  A«-- i  ■!  ■-.••  d-r  «i--  bw  iU%- .^••i-n.  lnd->-ea, 
\.-«-:::.  \\\\\\  '-i-:.k'.  \^ .'■  --i-- :.  -vr;;  i-  ■»  .  ■:•■:;  IIa:.-!-:.  '*'id  Füssen. 
■1.  ii.  d»- .■■■«•'■.  1\  ■:■•■■■'!:■•. 1- ..    ■■..!•;.■■  ■;  ■  ii    iva-.rlrif'ij  .-.xw   iiäuii^si'-n 
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nalen  Entwicklung  eine  gewisse  Complication  statt  hat. 
An  den  verschiedenen  Orificien  geschehen  entweder  Einstülpungen  des 
äusseren  Keimblatts  oder  Vereinigungen  desselben  mit  einem  anderen 
Epithelrohr  u;  dgl.,  und  dabei,  meine  ich,  kann  sehr  leicht  irgend 
eine  kleine  Unregelmässigkeit  vorkommen,  die  dann  einen  überschüssigen 
Epithelhaufen  und  damit  einen  Geschwulstkeim  schafft.  Auch  die  so 
constante  Localisirung  der  Speiseröhrenc^ncroide  hat  meines  Erachtens 
ihren  Grund  nicht  in  dem  Druck  Seitens  des  kreuzenden  Bronchus, 
sondern  darin,  dass  dies  die  Stelle  ist,  wo  ursprünglich  Oesopha- 
gus und  Luftröhre  zusammenhängen,  mithin  gleichfalls  eine 
entwicklungsgeschichtliche  Complication  statt  hat.  Im  Rectum  ferner 
ist  es  nicht  das  Orificium  selbst,  der  Anus,  wo  die  Cancroide 
sich  entwickeln  —  wie  man  das  doch  nach  der  Insultations- 
theorie erwarten  sollte  — ,  sondern  die  Stelle,  an  der  sich  das  Epi- 
thelrohr des  Enddarms  mit  der  analen  Einstülpung  des  äusseren 
Blatts  vereinigt.  Ganz  dieselbe  Betrachtung  gilt  vom  weiblichen 
Genitalapparat,  an  dem  nicht  die  so  viel  maltraitirte  Vulva,  sondern 
diejenige  Stelle  Lieblingssitz  des  Krebses  ist,  an  der  das  Pflasterepithel 
des  Sinus  urogenitalis  mit  dem  Cylinderepithel  der  Müller 'sehen 
Gänge  verschmilzt,  d.  i.  das  Orificium  externum  uteri.  Unter  diesen 
Umständen  ist  es  gewiss  nicht  zu  gewagt,  auch  den  Grund  für  die 
ausserordentliche  Häufigkeit  krebsiger  Erkrankungen  an  der  Cardia 
und  dem  Pylorus  in  entwicklungsgeschichtlichen  Complicationen  zu 
suchen,  auf  deren  Existenz  ohnehin  die  Aenderungen  des  Epithels 
an  der  Cardia,  am  Pylorus  und  an  der  Grenze  von  Portio  pylorica 
und  Fundus  deutlich  genug  hinweisen. 

Doch  sind  es  nicht  blos  die  krebsigen  Tumoren,  welche  be- 
stimmte Prädilectionsstellen  haben,  sondern  das  trifft  auch  für  andere 
Geschwülste  zu.  So  weiss  Jedermann,  dass  die  sehr  grosse  Mehrzahl 
aller  glatten  Myome  am  Uterus  sitzt.  Worin, .so  fragen  wir, 
liegt  der  Grund,  dass  eine  sonst  doch  recht  seltene  Geschwulst- 
form gerade  im  Uterus  so  überaus  häufig  sich  entwickelt?  Ich  denke, 
die  Antwort  wird  sich  Jeder  von  Ihnen  selber  geben.  Denn  der 
Grund  ist  ganz  gewiss  in  nichts  Anderem  zu  suchen,  als  in  dem 
Verhältniss,  das  ich  Ihnen  gelegentlich  der  einleitenden  Betrachtungen 
über  die  Geschwülste  hervorgehoben  habe.  Der  Uterus  des  Menschen 
und  der  Säuger,  so  konnten  wir  sagen,  besitzt  von  der  Anlage  her 
die  Fähigkeit  unter  gewissen  Bedingungen  noch  über  die  Zeit  der 
eigentlichen  Wachsthumsperiode  hinaus  zu   wachsen;    was  aber  heisst 
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das  Anderes,  als  dass  die  Wachsthumskeime  in  jedem  Uterus  vorhan- 
den sind  und  gewissermassen  nur  der  physiologischen  Erregung  harren, 
um  wirklich  zu  wachsen?  Verhält  sich  die  Sache  aber  so,  nun,  dann 
liegt  Nichts  näher  als  die  Möglichkeit,  dass  diese  Wachsthumskeime 
auch  gelegentlich  ohne  die  physiologische  Erregung  zu  einer,  dann 
natürlich  unregelmässigen,  atypischen  Entwicklung  gelangen,  mög- 
licher Weise  gerade  dann  mit  besonderer  Vorliebe,  wenn  die  physiolo- 
gische Erregung,  d.  i.  die  Befruchtung,  niemals  oder  nur  selten  statt- 
gehabt und  dcsshalb  die  Wachsthumskeime  nicht  zur  normalen  Weiter- 
bildung gelangt  sind.  Wie  vortreflflich  zu  dieser  Annahme  die  That- 
Sache  passt,  dass  die  üterusmyome  sich  immer  erst  nach  der  Puber- 
tät, mit  besonderer  Vorliebe  aber  gerade  bei  alten  Jungfern  entwickeln, 
leuchtet  ohne  Weiteres  ein. 

Aber  die  Myome,  rcsp.  die  Adenomyome  der  Prostata?  d. 
h.  diejenigen  Neubildungen,  welche  man  gewöhnlich  als  Hypertro- 
phie derProstatazu  bezeichnen  pflegt  ?  Es  sind  das  j  a  weder  ent  zünd- 
liche  Gewebsneubildungen,  noch  auch  —  trotz  des  gebräuchlichen  Na- 
mens —  legitime  Hypertrophieen,  sondern  echte  und  unzweifelhafte 
Geschwülste  von  theils  drüsigem,  überwiegend  aber  musculärem 
Bau;  und  doch  ist  in  diesem  Organ  ja  absolut  keine  Rede  von  einer 
physiologischen  Anlage  zu  exceptionellem  Wachsthum,  und  ande- 
rerseits sind  alle  vorurtheilsfreien  Beobachter  darüber  einig,  dass  trau- 
matische Reizungen  an  den  Prostatahypertrophieen  völlig  unschuldig 
sind.  Das  ist  Alles  durchaus  richtig  und  unbestreitbar;  nichts- 
destoweniger liegt  meiner  Meinung  nach  der  Schlüssel  zur  Erklärung 
der  Prostatamyome  in  der  Entwicklungsgeschichte.  Die  Pro- 
stata entwickelt  sich,  wie  Sie  wissen,  an  der  Einmündungssteile  der 
Müller'schen  Gänge  in  den  Sinus  urogenitalis;  wieder  also  haben  wir 
es  hier  mit  einer  Localität  zu  thun,  wo  die  entwicklungsgeschichtli- 
chen Vorgänge  in  hohem  Grade  complicirt  sind.  Ich  erinnere  Sie  an 
die  so  häufigen  Varietäten  in  der  Grösse  und  Gestalt  des  Sinus  pro- 
staticus,  an  die  so  vielfachen  Ungleichheiten  in  der  Ausbildung  des 
drüsigen  Theils  der  Prostata,  an  die  l'altenbilduugen  in  der  Gegend 
des  Colliculus  seminalis,  an  die  Verschiedenheiten  in  der  Anordnung 
des  Ductus  ejaculatorius  und  der  Canaliculi  prostalici:  was  scheint  unter 
solchen  Umständen  natürlicher,  als  dass  gelegentlich  bei  der  Bildung 
der  Prostata  überschüssige  embryonale  musculäre  oder  drüsige  Zellan- 
lagen unverbraucht  liegen  bleiben,  als  Keime  der  späteren  Myome  und 
Adenome? 
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Dagegen  dürfte  vielleicht  die  Häufigkeit  der  Geschwülste  in  re- 
tinirten  Hoden  sich  dadurch  erklären  lassen,  dass  —  gewisser- 
massen  analog  dem  unbefruchtet  gebliebenen  Uterus  —  die  vorhan- 
denen Wachsthumskeime  wegen  der  Retention  nicht  zur  regelmässigen 
Entwicklung  gelangt  sind.  Vollends  ist  die  auffällige  Häufigkeit  der 
Mammaadenome  bei  unverheiratheten,  resp.  bei  sterilen  Frauen, 
auf  die  Velpeau^*-^  schon  vor  langer  Zeit  aufmerksam  gemacht  hat, 
offenbar  ein  vollständiges  Seitenstück  zu  unserer  Deutung  der  Utcrus- 
mvome. 

Am  schönsten  aber  bewährt  sich  unsere  Hypothese,  sobald  man 
sie  auf  die  sogenannten  heterologen  Gewächse  anwendet,  d.  h. 
solche,  welche  in  ihrer  Structur  durchaus  von  dem  Mutterboden  ab- 
weichen, in  dem  sie  erwachsen  sind.  Gerade  wenn  Sie  Sich  überle- 
gen wollen,  zu  welchen  Consequenzen  man  hier  nothgedrungen  ohne 
unsere  Hypothese  gelangt,  erst  dann  werden  Sie  die  Berechtigung 
derselben  in  vollem  Maasse  würdigen.  Oder  sollten  Sie  es  wirklich 
für  möglich  halten,  dass  entgegen  allen  Gesetzen  der  physiologischen 
Entwicklungsgeschichte,  plötzlich  aus  Drüsengewebe  Knorpel,  aus  Bin- 
degewebe Deck-  oder  Drüsenepithelien,  aus  Nierengewebe  querge- 
streifte Muskelfasern,  aus  Lungengewebe  Knochen  etc.  hervorgehen 
könnten,  und  das  obendrein  fast  immer  ohne  jede  erkeniYbare  Veran- 
lassung? Was  aber  das  Ganze  noch  viel  wunderbarer  macht,  das  ist 
der  Umstand,  dass  auch  die  heterologen  Gewächse  eine  aus- 
gesprochene Gesetzmässigkeit  in  Bezug  auf  ihre  Localität 
innezuhalten  pflegen.  Die  Enchondrome  der  Knochen  entste- 
hen niemals  aus  denjenigen  Abschnitten  eines  Knochens,  der  sich 
knorplig  erhält,  d.  h.  aus  dem  Gelenkknorpel,  sondern  immer 
mitten  aus  dem  fertigen  Knochen  selbst;  und  die  der  Weichtheile 
halten  sich  so  überwiegend  an  die  Parotis  und  den  Hoden,  dass  da- 
gegen alle  übrigen  Vorkommnisse  ganz  vernachlässigt  werden  dürfen. 
Die  subcutanen  Dermoide  sind  kaum  jemals  anderswo  gesehen 
worden,  als  in  der  Gegend  der  Orbita,  des  Mundes  und  des  Halses 
nebst  Mediastinum  anticum,  von  den  tiefen  dagegen  sit^t  die  über- 
wiegende Mehrzahl  in  den  Ovarien  und  Hoden,  vereinzelte  hat  man 
auch  im  Gehirne  und  im  weiblichen  Becken  in  der  Nähe  der  Ovarien 
getroffen.  Heterologe  quergestreifte  Myome  sind  ein  fast  aus- 
schliessliches Privileg  des  Urogenitalsystems;  wenigstens  sind  sie  bis- 
her niemals  in  einem  andern  Organ  gesehen  worden.  Sollte  das  wirk- 
lich zufällig  sein?  oder  sollte  etwa  nur  das  Bindegewebe  der  bezeich- 
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nr-tori  Loyalitäten  die  Fähigkeit  besitzen,  Knorpel,  resp.  Hautepithe- 
ii«*n  oder  quergestreifie  Muskelfasern  hervorzubringen,  während  allem 
übriirf*n,  histogenetisch  doch  vollkommen  gleich werthigen  Bindegewebe 
dieses  Vermögen  absolut  fehlt?  Und  nun  halten  Sie  dagegen  die  Hy- 
pothese, dass  bei  der  ersten  Anlage  der  Organe  ein  kleines  entwick- 
ln ng>geschichtliches  Versehen  passirt  ist,  der  Art,  dass  ein  Zellenhan- 
fen  unverwendet  übrig  geblieben,  resp.  an  eine  ungehörige  Stelle  ge- 
rathen  ist!  Die  Enchondrome  der  Knochen,  so  sagen  wir,  entstehen 
aus  dem  fertigen  Knochen,  weil  sie  ihren  Ausgang  von  embryonalen 
Knorpelresten  nehmen,  die  beim  Auf  bau  des  Knochens  unverwendet 
und  mitten  im  fertigen  Knochengewebe  liegen  geblieben  sind.  Die 
Keime  für  die  Enchondrome  der  Parotidengegend  sind  unverwendet 
gebliebene  Partikel  der  knorpligen  Abschnitte  der  Kiemenbogen, 
und  die  Prädilectionsstellen  der  oberflächlichen  Dermoide  erklären  sich 
in  der  allereinfachsten  Weise,  wenn  man  mit  Lücke  an  fehlerhafte 
Vorgänge  bei  der  Einstülpung  der  Haut  behufs  Bildung  des  Gesichts 
und  Halses  denkt.  Sobald  Sie  Sich  aber  weiter  der  complicirten 
Vorgänge  erinnern  wollen,  denen  das  Urogenitalsystem  seine  Ent- 
stehung verdankt,  und  insbesondere  erwägen,  in  wie  innigen  räumli- 
chen Beziehungen  die  erste  Anlage  desselben,  der  WolflTsche  Körper, 
einerseits  zum  Hornblatt,  andererseits  zu  den  Urwirbeln  steht,  so 
macht  es  dem  Verständniss  keinerlei  Schwierigkeit,  wie  gerade  in  den 
Haui)torganen  des  Urogenitalsystems  sich  sowohl  Dermoide,  als  auch 
Muskel-  und  Knorpel-  und  Knochengeschwülste  entwickeln  können: 
bedarf  es  doch  nur  geringfügiger  Fehler  in  der  gegenseitigen  Ab- 
sclmürung  vom  Hornblatt,  um  die  Keime  zu  den  Dermoiden,  von  den 
Urwirbeln,  um  dieselben  zu  den  Myomen,  Enchondromen  und  Oste- 
omen zu  schaffen!  Die  Beckendermoide  bei  weiblichen  Thieren  und 
M(»nschen  sind  zweifellos  desselben  Ursprungs  und  vermuthlich  zu- 
nächst supraovariell  gewesen,  während  die  mediastinalen  Der- 
moiden^ sich  an  die  des  Halses  anreihen.  Auch  die  des  Gehirns 
darl  man  unbedenklich  auf  die  embryonale  Verbindung  des  Central- 
iicrvcnsvstenis  mit  dem  Hornblatt  beziehen.  Die  öfters  beobachteten 
Adenome  in  der  Achselhöhle  von  Frauen  gehören  gleichfalls  hier- 
her; denn  sie  stammen,  vvieLücke^*  ganz  richtig  hervorgehoben,  von 
kleiniMi  Nebenbrustdrüsen,  die  angelegt,  aber  nicht  zur  Entwick- 
lun«:  gekommen  sind.  Dann  die  Enchondrome  und  Osteome  der 
Lungen,  deren  Ursprung  ich  lediglich  in  embryonalen  Knorpelresten 
suche,  die  bei  dem  Aufbau  der  knorpligen  Bronchialwändc  unbenutzt 
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geblieben  sind!  Aber  ich  denke,  der  Beispiele  sind  genug,  um  Ihnen 
die  Theorie  der  embryonalen  Keime  auch  für  die  hcterologen  Ge- 
schwülste plausibel  zu  machen,  deren  ganze  Geschichte  überhaupt  erst 
durch  sie  unserem  wissenschaftlichen  Verständniss  erschlossen  wird. 
Alle  beobachteten  Einzelfälle  heterologer  Geschwulstbildung  könnte 
ich  ja  ohnehin  unmöglich  mit  Ihnen  durchgehen;  und  es  wird  viel- 
mehr die  zukünftige  Aufgabe  sein,  jedes  derartige  Vorkommniss  vom 
Standpunkt  der  Entwicklungsgeschichte  aus  gerade  so  zu  erklären, 
wie  es  für  die  Missbildungen  längst  allgemeiner  Grundsatz,  für  die 
Cancroide,  welche  nicht  in  einem  epithelialen  Organ  entstanden 
sind,  von  Thiersch*^  und  für  etliche  andere  heterologe  Gewächse 
von  Lücke  und  Klebs^^  geschehen  ist. 

Aber  noch  in  einer  ganz  anderen  Richtung  wirft  unsere  Theorie 
ein  helles  Licht  auf  die  Geschichte  der  Geschwülste,  indem  sie  die 
Eigenthümlichkeiten  ihres  Baues  und  ihrer  histologischen 
Structur  in,  wie  ich  glaube,  befriedigender  Weise  erklärt.  Wir  hat- 
ten bei  der  Definition  eines  Gewächses  ein  Hauptgewicht  darauf  ge- 
legt, dass  die  Gewebsneubildung  vom  morphologischen  Typus  der  Lo- 
calität  abweicht  oder,  mit  einem  Worte,  atypisch  ist.  Selbst  die 
all  erhomologste  und  unschuldigste  Geschwulst,  ein  Lipom  oder  Fibrom, 
ein  glattes  Myom  oder  Angiom,  ein  Kropf  knoten  oder  eine  Exostose, 
so  sehr  sie  im  Uebrigen  die  Structur  des  Mutterbodens  wiederholt, 
hält  sich  hinsichtlich  der  Form  und  Gestalt  absolut  nicht  an  densel- 
ben; das  Lipom  ist  ein  mehr  oder  weniger  scharf  in  sich  abgeschlos- 
sener Knoten,  mitten  im  Fettgewebe  oder  selbst  aus  diesem  sich  weit 
heraus  hebend,  nicht  anders  das  tuberöse  Fibrom,  die  üterusmyorae 
können  selbst  nur  mittelst  eines  dünnen  Stiels  mit  dem  Uterus 
zusammenhängen ,  der  strumöse  Knoten  setzt  sich  gewöhnlich 
ganz  scharf  von  dem  übrigen  Schilddrüsengewebe  ab,  und  die  Exosto- 
sen machen  oft.  die  allerabsonderlichsten  Figuren.  Wenn  wirklich 
diese  Geschwülste  einfache  Productc  einer  „örtlichen  Reizung**  der 
Elemente  des  betreffenden  Theile^  wären,  sollte  man  da  nicht  erwar- 
ten, dass  vielleicht  ein  Lappen  der  Schilddrüse  gleichmässig  an- 
schwölle, so  wie  es  das  ganze  Organ  beim  miasmatischen  Kropf  thut, 
da^ss  sich  eine  Hyperostose  entwickelt,  mo  bei  der  Syphilis,  dass  eine 
Verdickung  des  Bindegewebes  nach  Art  der  clironisch  entzündlichen 
Elephantic'isis  entstünde?  Nun,  diese  anscheinend  so  befremdende 
Atypie  wird  mit  Einem  Schlage  verständlich  durch  die  Theorie  der 
embryonalen  Anlage.   Denn  dU)  postulirten  Geschwulstkeinic  stanmien 
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zwar  aus  der  embryonalen  Entwicklung,  aber  es  sind  eben  abnorme, 
überschüssige  Keime,  wie  ja  am  besten  dadurch  bewiesen  wird,  dass 
der  Aufbau,  wie  des  gesammten  übrigen  Körpers,  so  auch  des  betref- 
fenden Theiles  in  regelmässiger  und  vollständiger  Weise  zu  Ende 
geführt  ist:  diese  überschüssigen  Keime  sind  aber  natürlich  gar  kein 
Object  der  formbildenden  Kräfte  des  Organismus,  mithin  kann,  wenn 
sie  zu  irgend  einer  Zeit  zur  Entwicklung  kommen,  auch  nichts  An- 
deres daraus  resultiren,  als  etwas  Atypisches.  Histologisch  muss 
die  Geschwulst  mit  dem  Boden,  auf  dem  sie  sitzt,  übereinstimmen, 
wenn  der  Keim  nur  ein  überschüssig  producirter  Zellhaufen  mitten  in 
gleichem  Gewebe  ist,  weim  z.  B.  ein  überschüssiger  Fettzellenkeim 
im  Unterhautzellgewebe  verbleibt,  ein  überschüssiger  Muskelkeim  im 
Muskelgewebe,  ein  Epithelkeim  im  Epithel;  histologisch,  aber  keines- 
wegs morphologisch,  schon  weil  die  zeitlichen  und  räumlichen 
Wachsthumsbedingungen  inzwischen  andere  geworden  sind.  Bei  den  sog. 
heterologen  Gewächsen  kann  selbstverständlich  nicht  einmal  von 
histologischer  Gleichartigkeit  die  Rede  sein,  weil  ja  die  Keime  der- 
selben, so  zu  sagen,  ^verirrte**  sind. 

Doch  ist  auch  die  histologische  Uebereinstimmung  der  homo- 
logen Geschwülste  mit  ihrem  Mutterboden  keineswegs  eine  uneinge- 
schränkte und  absolute.  Denn  es  ist  freilich  richtig,  dass  die  Zell- 
formen der  epithelialen  Geschwülste  so  genau  den  Typus  ihres  Stand- 
ortes zu  wiederholen  pflegen,  dass  man  im  Krebs  der  Haut,  des 
Mundes,  des  Rachens  und  Oesophagus,  sowie  der  Vagina  und  des 
unteren  Rectum  regelmässig  Stachel-  und  RifiFzellen,  sowie  ausge- 
zeichnet platte  Epithelzellen  findet,  in  dem  des  oberen  Rectum, 
des  übrigen  Darms  und  des  Uteruskörpers  und  -Halses  Cylinderepi- 
thelien,  im  Magenkrebs  entweder  Zellen,  die  mit  den  ßelegzellen, 
oder  solche,  die  mit  den  Zellen  der  sogenannten  Magenschleimdrüsen  oder 
Hauptzellen  übereinstimmen,  im  Nieren-  und  Brustkrebs  endlich  solche 
vom  Typus  der  Harnkanälchen-,  resp.  der  Milchdrüsenepithelien.  Ja, 
noch  mehr,  auch  die  späteren  Schicksale  dieser  Geschwulstelemenie 
werden  wesenilich  bestimmt  durch  den  Charakter  der  Vorgänge, 
welche  unter  physiologischen  Verhältnissen  an  den  Zellen  der 
betreffenden  Localität  zu  geschehen  pflegen:  Enehondrome  und  Periost- 
gesrhwülstc  verknöchern,  strumöse  Knoten  werden  colloid,  die 
Zellen  des  lla'^^l^rebsc.s_^  verhornen,  und  die  des  Mammakrebst^s 
vcrff'ttcMi.  «rerad^  wie  es  mit  den  Zellen  der  normalen  Milchdrüse 
während  der  Lactation  geschieht.     Aber  schon  in  den  gemeinen  Can- 
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croiden  stösst  man  oft  genug  auf  so  abenteuerliche,  wenn  auch  immer 
noch  platte  Zellformen,  und  besonders  giebt  es  gewöhnlich  so  zahl- 
reiche zwiebelschalenförmige,  concentrische  Epithelperlen,  wie 
sie  im  normalen  mehrschichtigen  Plattenepithel  niemals  auch  nur  in 
annähernd  gleicher  Menge  vorkommen;  auch  fehlt  es  in  manchen 
Carcinomen  nicht  an  Epithelzellen  von  wenig  ausgeprägtem,  mehr 
unbestimmtem  Typus.  Nehmen  Sie  vollends  die  Ovarialkj  stcn,  so 
entsprechen  ihre  maassgebenden,  epithelialen  Elemente  zwar  durchaus 
den  Zellen  der  Pflüger 'sehen  Epithelschläuche,  in  deren  un  verwen- 
det gebliebenen  Resten  wir  nach  dem  Vorgange  von  Klebs^^  den 
Ausgangspunkt  jener  Neubildungen  erkennen;  aber  der  ganze  Aufbau 
und  die  innere  Anordnung  der  grösseren  Kystome  entfernt  sie  so  weit 
von  dem  physiologischen  Entwicklungsproduct  der  Pf  lüger 'sehen 
Schläuche,  den  EifoUikeln,  dass  sie  sogar  sehr  lange  als  complet 
heterologe  Bildungen  gelten  konnten.  Es  trifft  das  aber  keineswegs 
blos  für  die  epithelialen  Geschwülste  zu.  In  einem  echten  Lymphom, 
mögen  seine  Zellen  auch  noch  so  vollständig  gewöhnlichen  LjTnph- 
körperchen  gleichen,  werden  Sie  doch  meistens  vergeblich  nach  der 
regelmässigen  Anordnung  der  Markstränge  und  Follikel  und  ihrem 
Verhältniss  zu  den  Lymphsinus  suchen,  was  Alles  Sie  bei  einer  Lymph- 
drüsenhypertrophie, sei  sie  entzündlicher  oder  leukämischer  oder  typhö- 
ser Natur  oder  sonst  wie,  niemals  vermissen.  Das  cavernöse  An- 
giom  weicht  nicht  blos  in  seiner  Gestalt  und  seinem  Gesammthabitus 
gewaltig  von  gewöhnlichen  Blutgefässen  ab,  sondern  auch  die  mikro- 
skopische Structur  der  Balken  hat  nur  sehr  entfernte  Aehnlichkeit 
mit  Gefäss Wandungen.  Das  weitaus  Interessanteste  aber  und  jeden- 
falls principiell  Bedeutsamste  ist  die  grosse  Uebereinstimmung,  welche 
ganze  Kategorieen  von  Geschwülsten  mit  embryonalen  Gewebs- 
formen  haben. 

Das  zeigt  sich  bereits  an  den  amyelinischen  Neuromen,  für 
die  es  Virchow^'  geradezu  als  etwas  Characteristisches  hingestellt 
hat,  dass  die  Nervenfasern  derselben  ausserordentlich  fein  und  sehr 
reich  an  längsovalen  Kernen  sind.  Höchst  ausgesprochen  ist  ferner 
der  enibryonaleCharactcr  bei  den  Muskelfasern  der  quergestreiften 
Myome,  die  von  allen  Beobachtern  gleichmässig  als  äusserst  schmale 
Fasern  ohne  deutliches  Sarkolemm,  oder  gar  als  quergestreifte  Spindel- 
zellen beschrieben  werden.  Auch  unter  den  Chondromen  findet 
man  oft  genug  Formen,  die  durch  den  Zellenreichthum  und  den 
Mangel  der  Knorpelkapseln  lebhaft  an  embryonalen  Knorpel  er- 
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inneru.  Am  allereclatantesten  aber  tritt  der  embryonale  Gewebs- 
characfrr  an  zwei  höchst  merkwürdigen  und  wohlcharaeterisirten  Ge- 
schwulatarten  hervor,  für  die  es  im  physiologis^.hen  erwachsenen  Or- 
iranismus  eigentlich  gar  kein  Prototyp  giebt,  nämlich  dem  Myxom 
und  Sarkom.  Das  Myxom  besteht  bekanntlich  aus  einer  gelatinösen, 
<lurchscheinenden,  mucinösen  Masse,  in  welcher  theils  runde,  theils 
Spindel-  und  sternförmige  Zellen  in  mehr  oder  weniger  grosser  Menge 
eingebettet  sind.  Ein  ^rd«hes  Gewebe  kommt,  wie  gesagt,  im  nor- 
malen «Twachsenen  Organismus  nicht  oder  doch  höchstens  andeutungs- 
weise im  Glaskörper  vor;  desto  entwickelter  ist  es  dagegen  im  Em- 
bryo, wo  es  die  regelmässige  Vorstufe  des  späteren  collagenen  und 
Fettgewebes  bildet.  Wenn  man  nun  im  Oberschenkel  eines  Envach- 
senen  ein  gror^ses  subcutanes  Myxom  findet,  soll  man  da  wirklich 
trlauben,  dass  die  Gewebe  des  Unterhautzell-  und  Fettgewebes  von 
Neuem  nicht  blos  kindliche,  sondern  sogar  intrauterine  Gt?wohn- 
heiten  angenommen,  und  dass  ihnen  vom  Blutstrom  zugefuhrte  Ki- 
wejssmaterial  nicht,  wie  sonst,  in  Collagen  und  in  Fett  transformirt 
haben,  sondern  in  Mucin?  Dem  gegenüber  scheint  mir  denn  doch 
unsere  Annahme  von  einer  fast  überraschenden  hünfachheit.  Denn 
wenn  der  G^schwulstkeim  aus  der  entsprechenden  Periode  des  Embryo- 
nallebens stammt,  so  ist  es  Ja  geradezu  die  physiologisi^-he  Function 
seiner  Zellen,  Schleimgewebe  zu  produriren,  und  das  subcutane 
Myxom  verliert  so  viel  von  seiner  Frenidartigkeit,  dass  es  vielmehr  einr 
der  iiomoloirst<*n  Geschwulstarten  wird,   die  es  überhaupt  giebt. 

Ni^ht  anders  verhält  es  sich  mit  dem  Sarkom,  jener  sonder- 
baren Ges<hwulstform,  die  den  Pathologen  und  Chirurgen  so  lancfo 
ein  Rätlisel  gew<^sen  ist,  bis  Virchow'-  den  Schlüssel  in  der  Iku- 
tung  fand,  dass  die  Sarkome  Bindegewebsgeschwülste  mit  vor- 
wietrender  Entwicklung  der  zelligen  Elemente  sind.  Nichts 
kann  in  der  That  zutreffender  sein,  als  diese  Definition,  welehe  zu- 
gleich das  Verständniss  der  so  häufigen  MisehgeschwüL^te,  des  Fibro-, 
Chondro-,  0>teo-,  Melanosarkonis  in  einfachster  Weise  eröifnet.  Wenn, 
>o  sa^rt  Virchow,  in  einem  Fibrom  oder  einem  Chondrom  etc.  die 
Zellen  so  sehr  überhand  nehmen,  dass  dagciren  die  Intercellularsub- 
stanz  schliesslich  völliü  in  den  Hintergrund  tritt,  so  haben  wir  ein 
Sarkom  vnr  uns.  l)as  ist  eine  «ranz  vortreniicht\  wenn  ich  so  sa::en 
darf.  loi:i>che  rnrnnilirung,  -  indess  ist  es  keine  Erklärung. 
|)enn  zu  dit'ser  gehört  auiienscheinlich  der  Nachweis  der  ursächlichen 
lH'.|'n;:iiiiucn.    dun  h    wcli  jic    die>  l  <'b<Miiandnchmen  der  /eiligen  Elc- 
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mente   in    der  Geschwulst  herbeigeführt   wird.     In    dem  erwachsenen 
Organismus    kennen    wir    nun    allerdings  eine  Ueberschwemmung  des 
Bindegewebes  mit  Zellen  bei  der  Entzündung;    indess  kann  uns  diese 
Analogie  für  die  Erklärung  der  Sarkome  Nichts  helfen,  da  es  sich  ja 
bei  beiden  um  einen  total  verschiedenen  Process  handelt.     Was  aber 
das  physiologische  Wachsthum  anlangt,  an  das  wir  uns  doch  in  erster 
Linie    zu    halten   haben,    so  hat  hier  bekanntlich  im  Laufe  der  Ent- 
wicklung das    gerade  Gegentheil  statt:    die  Zellen  der  Bindesub- 
stanzen rücken  auseinander,  die  Intercellularsubstanz  nimmt 
gegenüber    den  Zellen    zu.     Man    muss    vielmehr  tief  in  die  Em- 
bryonalzeit zurückgehen,    wenn  man  das  histologische  Prototyp  eines 
Spindel-  oder  Rundzellensarkoms  haben  will;    nur  in  den  ersten  An- 
fangen der  Entwicklung  der  bindegewebigen  Organe  giebt  es  ein  Sta- 
dium,   in    welchem  dieselben  aus  dicht  gedrängten  Zellen  mit  höchst 
geringfügiger  Intercellularsubstanz  bestehen.    Und  nun  frage  ich,  wollen 
Sie  wirklich  den  Zellen  der  Dura  mater  oder  der  Aderhaut  oder  einer 
Fascie  oder  des  lockeren  Bindegewebes  eines  erwachsenen  Individuum 
zutrauen,    dass    sie,    nach  den  Grundsätzen  der  Mauser-  und  Verjün- 
gungstheorie von  Schultz-Schultzenstein  und  Stricker,  mit  einem 
Male    wieder    embryonale    und    zwar    im  höchsten  Grade  embryonale 
Gewebsmassen  hervorbringen  könnten?  oder  möchten  Sie  es  nicht  doch 
vorziehen,    lieber    auf  ausserordentlich  früh  producirtc,    überschüssige 
und  desshalb  unverwendet  gebliebene  Keime  zu  recurriren?     Wenn  es 
ein  Häuflein  dichtgedrängter  Spindelzellen    war,    das  überschüssig  ge- 
bildet liegen  blieb  und  nun  ganz  oder  wenigstens  theilweise  in  diesem 
frühen  Entwicklungsst^dium    verharrte,    ist  es  da  nicht  sehr  begreif- 
lich, ja  selbst  nothwendig,  dass  die  Geschwulst,  die  nachmals  daraus 
hervorgeht,    in    toto    oder    doch    partiell  aus  vielleicht  vergrösscrtcn, 
aber    immer    dichtgedrängten  Spindelzellen    besteht,    d.  h.  ein  reines 
Spindelzellen  Sarkom  oder  eventuell  ein  mit  fibromatösen  Partiecn 
gemengtes,  d.  h.  Fibrosarkom  ist? 

Ich  darf  die  Anwendung  des  Vorgetragenen  auf  die  noch 
complicirteren  Mischgeschwülste,  die  so  oft  der  herkömmlichen 
Classification  spotten,  Ihrem  eigenen  Nachdenken  überlassen.  Sie 
kennen  jetzt  die  leitenden  Principien,  und  mehr  Ihnen  zu  geben,  kann 
nicht  die  Aufgabe  dieser  Vorlesung  sein,  wie  ich  sie  wenigstens  auf- 
fasse. Worauf  es  mir  am  meisten  ankam,  Ihnen  nämlich  den  Beweis 
zu  führen,  dass  die  Theorie  der  embryonalen  Anlage  die  gesammten 
Eigenthümlichkciten   der  Geschwülste  zu  erklären  vermag  —  da.s  ist, 
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wenn  mich  nicht  Alles  tauscht,  in  befiriedigender  Weise  gelungen. 
Nachdem  wir  zuerst  alle  anderweiten  Ursachen  der  Geschwülste,  ins- 
besondere die  Traumen  und  die  Infection,  abgewiesen  hatten,  fanden 
wir  in  dem  congenitalen  Auftreten  und  der  Vererbung  zahlreicher  Ge- 
wächse positive  Anhaltspunkte  für  unsere  Annahme,  und  konnten 
dann  mit  ihrer  Hülfe  nicht  blos  die  gewöhnlichen  Localisirungen  der 
Geschwülste,  sondern  auch  ihre  BeschaflFenheit  erklären,  und  zwar 
ebenso  gut  bei  den  homologen,  als  den  anscheinend  heterologen;  und 
nachdem  die  objective  Analyse  der  Neoplasmen  als  eine  constante 
Eigenschaft  derselben  die  makroskopische  und  mikroskopische  Atypie 
ermittelt  hatte,  verschaflfte  unsere  Hypothese  uns  die  Genugthuung, 
den  Grund  zu  erkennen,  wesshalb  die  Geschwülste  at}T)isch  sein 
müssen.  Auf  alle  diese  Momente  hin  dürfen  wir  es  nun,  denke  ich, 
wagen,  eine  Geschwulst  als  eine  atypische  Gewebsneubildung 
von  embryonaler  Anlage  zu  definiren.  Damit  aber  treten  die  Gt?- 
schwülste,  wie  ich  Ihnen  das  gleich  Anfangs  in  Aussicht  stellte,  in 
eine  unmittelbare  VenN'andtschaft  mit  den  sog.  Missbildungen;  sie 
bilden  gcwissermassen  eine  ünterabtheilung  der  Monstra  per 
excessum,  von  deren  anderen  Formen  freilich  die  Mehrzahl,  ungleich 
den  Geschwülsten,  bereits  mit  auf  die  Welt  gebracht  wird,  während  nur 
eine  kleine  Minderzahl  sich  später  entwickelt. 

Zugleich  aber  erkennen  Sie,  mit  wie  gutem  Recht  wir  die  Ge- 
schwülste von  den  gesammten  übrigen  progressiven  Ernährungs- 
störungen, den  Vergrösserungen  in  Folge  von  mangelhaftem  Verbrauch, 
den  hypertrophischen  und  entzündlichen  Gewebszunalttnen  und  den 
iiifectiösen  Neubildungen,  abgetrennt  haben.  Nur  die  ätiologische 
Auffassung  des  GeschwulstbegriflFes  kann  diejenige  scharfe  Grenze 
zwischen  Hypertrophie  und  Entzündung  einerseits  und  Geschwulst- 
bildung andererseits  schaffen,  welche  der  Instinct  und  die  vorurtheils- 
freie  Beobachtung  der  Aerzte  immer  wieder  gefordert,  die  exacte 
Forsrhung  dagegen  ebenso  oft  verwischt  hat.  Wie  wenig  in  der  Thal 
der  rein  anatomisrhe  Standpunkt  zum  Verständniss  dieser  Processe 
ausreicht,  mag  Ihnen  das  Beispiel  einer  verhältnissmässig  sehr  ein- 
faihon  und  anatomisch  srut  jrekannten  Geschwulst  form  zeicen,  nämlic  h 
der  Kropf.  Der  Kropf,  so  lehrt  die  pathologische  Anatomie,  ist  eine 
dunh  homologe  Gfweh>/unahme  bedingte  VergrÖNserung  der  Sehild- 
dnise,  die  bald  das  gesammte  i^rjran,  bald  nur  einen  Lappen  oder 
>elhst  nur  einen  Theil  eines  l.ap|x*ns  bHrifft,  in  einzelnen  Fällen  mit 
rilot/auueu    und    llcr/dilatation    oder    -ll\|»ertrophie    zusammentrifft. 
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meistens  aber  ohne  sie  vorkommt,  die  ferner  sowohl  epidemisch,  auf 
Grund  eines  Miasma,  als  auch  sporadisch,  ohne  ein  solches  entsteht, 
die  öfters  von  selbst  rückgängig  wird    oder   durch  Jodgebrauch    sich 
verkleinert,  öfters  auch  darauf  nicht    reagirt   etc.      Wen  könnte  eine 
solche  Definition,   die  im  Nachsatze  aufhebt,   was  sie  im  Vordersatze 
gesagt,  im  Ernste  befriedigen?     Ein   völlig    anderes  Gesicht  gewinnt 
die  Sache,  wenn  ätiologische  Principien    auf  sie    angewendet  werden. 
Die  Schilddrüse,    heisst   es    dann,    vergrössert  sich,    wächst  über  ihr 
physiologisches  Grössenmaass  hinaus,    wenn    die  arterielle  Blutzufuhr 
zu  ihr  längere  Zeit  hindurch  abnorm  gesteigert  ist;  das  geschieht  für 
einmal    sehr    wahrscheinlich    auf   Grund    einer    dilatatorischen    Neu- 
rose in  der  Basedow'schen  Krankheit    und    fürs  Zweite    unter    dem 
Einfluss  eines  zur  Zeit  noch  nicht  genau  gekannten,    aber    sicher    an 
gewisse  Oertlichkeiten  gebundenen  Miasma.     Was    von  diesem  abnor- 
men Wachsthum  resultirt,    ist    eine  Hypertrophie  der  Schilddrüse, 
die  folgerichtig  verschwindet,    wenn    die  Ursache    gehoben   ist,    d.  h. 
nach  Heilung   der   Basedow'schen  Krankheit,    resp.  nach  Verlassen 
der  Kropfgegend.     Davon    total    verschieden  ist  das  abnorme  Wachs- 
thum,   welches    die  Schilddrüse    in  Folge    der  Existenz    überschüssig 
producirter    embryonaler    Keime    erfährt.      Was    davon    resultirt,    ist 
zwar  selbstverständlich  auch  Schilddrüsengewebe,    das    ebenso  coUoid 
werden  kann,    wie  das  hypertrophische,    aber    es    präsentirt   sich    in 
Gestalt  atypischer  Knoten,    kurz,    es    ist   eine  echte  strumöse  Ge- 
schwulst.    Folge  dessen  ist  diese  Struma  an  keine  Gegend  und  kein 
Miasma  gebunden,    wird    nie    von    selber,    wahrscheinlich   auch  nicht 
durch    Jod    rückgängig    und    hat    mit    Glotzaugen    etc.    Nichts  ge- 
mein.     Sollte    sich    —    wozu    ich  nach    einigen,    wenn  schon    unzu- 
reichenden   Erfahrungen   zu    glauben    Grund    habe   —    herausstellen, 
dass    der   Basedow'sche    und    der   miasmatische   Kropf   immer    die 
ganze  Schilddrüse  betrifft,    während    die    echte    Kropfgeschwulst 
wohl  ausnahmslos  die  Form  atypischer  Knoten  innehält,  so  wäre  da- 
mit allerdings    auch    ein    anatomisches  Kriterium  gewonnen,    welches 
die  Unterscheidung    der   ihrem  Wesen  nach  so  differenten  Kröpfe  er- 
möglichte.    Wohlverstanden,    ein    grobanatomisches,  morphologisches; 
denn  mit  Hülfe  des  Mikroskops  würde  es  ein  ebenso  vergebliches  Be- 
ginnen   sein,    den    miasmatischen    Kropf  von    der    echten    strumösen 
Geschwulst   zu    unterscheiden,    wie    etwa   ein    Lipom    von  der  Poly- 
sarcie. 

Vielleicht    noch    lehrreicher    ist    die    Geschichte    der   Lymph- 
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drüsenhypertrophieen,  die  freilich  in  ihrem  ganzen  Verlauf  und 
der  Mitbetheiligung  des  Gesammtorganisraus  so  bedeutende  Ungleich- 
heiten aufweisen,  dass  die  Noth wendigkeit,  unter  ihnen  bestimmte 
Unterschiede  zu  machen,  den  Aerzten  seit  lange  geläufig  ist  Aber 
machen  Sie  nur  einmal  den  Versuch,  mit  Zugrundelegung  des  rein 
anatomischen  Standpunktes  sich  in  dem  zurechtzufinden,  was  man 
Ly mphdrüsenhyperplasie,  Lymphom,  Lymphdrüsengeschwulst  nennt ! 
Selbst  wenn  Sie  von  den  Lymphdrüsenschwellungen  ganz  absehen, 
die  den  Ausgang  in  Eiterung  nehmen,  so  haben  Sie  für  einmal  ge- 
wisse Formen,  die  ausgesprochen  local,  auf  eine  bestimmte  Region 
beschränkt,  auftreten.  Dazu  gehört  die  einfach  indurative  Lymph- 
drüsenvergrösserung  im  Gefolge  chronisch  katarrhalischer 
und  anderer  Entzündungen,  wie  sie  so  oft  an  den  Tonsillen, 
an  den  Halslymphdrüsen  etc.  gesehen  wird,  und  andererseits  das 
eigentliche  Lymphom,  d.  h.  eine  zuweilen  sehr  grosse,  mehr  oder 
weniger  harte  Lymphdrüsenhypertrophie,  die  weder  in  Eiterung  noch 
Verkäsung  ausgeht  und  ohne  vorausgegangene  Entzündungen  der 
Nachbargewebe  und  besonders  der  Schleimhaut  entsteht;  auch  ihr 
häufigster  Sitz  ist  die  Gegend  des  Halses  und  Nackens.  Fürs 
Zweite  giebt  es  eine  Anzahl  von  Formen  der  Lymphdrüsen- 
hypertrophieen,  die  in  mehr  oder  weniger  grosser  Verbreitung,  zu- 
weilen über  das  gesammte  System  der  Lymphdrüsen,  getroffen  werden 
und  jedenfalls  immer  die  Tendenz  zur  Verbreitung  haben.  Es  sind 
dies  die  leukämische  Hyperplasie,  die  scrophulösen  und 
tuberkulösen  Schwellungen  und  endlich  das  Lymphosarcom. 
Von  all  den  genannten  Formen  ist  anatomisch  scharf  (*haracterisirt 
und  leicht  von  den  übrigen  zu  imterscheiden  einzig  und  allein  der 
scrophulöse  Drüsentumor,  und  zwar  durch  die  Verkäsung,  die  eben 
für  ihn  pathognomonivSch  ist.  Aber  wer  möchte  desshalb,  weil  die 
anatomische  Aehnlichkeit  einer  leukämischen  mit  einer  lymphosan-o- 
matösen  Drüse  oder  mit  einem  gewöhnlichen  Lymphom  eine  so  augen- 
iällif2:e  ist,  all  diese  Processe  mit  einander  identificiren?  identificiren 
trotz  dor  totalen  Verschiedenheit  in  der  ßlutbesch.iffenheit,  trotz  dos 
so  uni^lcichen  Verlaufs?  Erst  die  ätiologische  Auffassung  bringt,  wie 
mich  dünkt,  volle  Klarkheit  in  dies  si'heinhare  Gewirr.  Wir  uni«T- 
schoiden  1.  eine  enizü  nd  I  iche  Hyperplasie,  f;anz  analog  der  periosti- 
tisch<Mi  Kiiochcnv(T(lickunir  o(lrr  der  pleuritischen,  peritonitischen  Ver- 
dicku!^«:  einer  Serosa:  das  ist  die  indurative  lAniph(lrik>enschwolluni:. 
'J.   Infectiti.se  llyperplasieen;    dazu  »gehören  sicher  die  scrophuli'»>e 
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Geschwulst,  umI  sehr  wahrscheinlich  auch  die  leukämische  —  rcsp. 
wenn  die  Leukämie  keine  Infectionskrankheit  ist,  so  hätten  wir  darin 
jedenfalls  eine  durch  ein  unbekanntes  Agens  erzeugte  Allgemeinkrank- 
heit, was  für  unsere  jetzige  Betrachtung  ja  auf  das  Gleiche  hinaus- 
kommt. [3.  Yergrösserungen  auf  embryonaler  Anlage,  d.  h. 
echte  Geschwülste  der  Lymphdrüsen:  das  Lymphom  und  das 
Lymphosarcom.  Beide  letztere  sind  ihrem  Wesen  nach  über- 
einstimmend und  verhalten  sich  zu  einander,  wie  eine  sog.  gutartige 
zur  bösartigen  Geschwulst:  was  ich  sehr  bald  Ihnen  des  Näheren  er- 
läutern werde.  Uebrigens  habe  ich  vorhin  schon  angedeutet,  wie 
möglicher  Weise  eine  sorgfältige  Untersuchung  in  der  morphologi- 
schen Atypie  der  Lymphomgeschwülste,  hinsichtlich  der  gegensei- 
tigen Anordnung  von  Marksträngen,  Follikeln  und  Lymphsinus,  ein 
werthvolles  differentielles  Kriterium  gegenüber  den  infectiösen  Hyper- 
trophieen  herausstellen  kann. 

Wenn  die  ätiologische  Auffassung  auf  diesen  Gebieten  erst  Klar- 
heit und  Ordnung  schafft,  so  ist  sie  es  vollends,  welche  die  wissen- 
schaftliche Sonderung  etlicher  Geschwulstformen  von  Entzündungs- 
producten  allein  ermöglicht.  Nichts  ist  sicherer,  als  dass  durch  eine 
Periostitis  Knochen  neugebildet  werden  kann  und  sehr  häufig  gebildet 
wird,  dass  in  Folge  einer  Entzündung  faseriges  Bindegewebe  in  Masse 
entstehen  und  dass  auch  mehrschichtige  Epithelien  dabei  reichlich 
producirt  werden.  Ist  aber  desshalb  der  Schluss  gerechtfertigt,  dass 
nun  überall,  wo  man  auf  neugebildete  Knochen,  auf  abnormes  Binde- 
gewebe, abnorme  Deckepithelien  stösst,  entzündliche  Vorgänge  oder, 
wie  man  wohl  sagt,  eine  örtliche  Beizung  stattgehabt  haben 
muss?  auch  trotz  des  eventuellen  Fehlens  von  jeglicher  Röthung, 
Empfindlichkeit,  Hitze  und  Fieber?  Sie  wissen,  dass  und  warum  wir 
diesen  Schluss  nicht  ziehen.  Aber  woran  soll  man  eine  knöcherne 
oder  bindegewebige  oder  epitheliale  Geschwulst  von  einem  histologisch 
gleichbeschaflfenen  Entzündungsprodukt  unterscheiden,  wenn  man  sie 
nur  unter  anatomischen  Gesichtspunkten  vergleicht?  doch  nicht  an 
der  Atypie;  denn  selbst  die  stachligste  Exostose  braucht  nicht  aty- 
pischer zu  sein,  als  die  Callusnadeln,  wie  sie  so  oft  bei  der  Heilung 
einer  Splitterfractur  sich  bilden,  und  ein  Hauthorn  nicht  atypischer 
als  ein  spitzes  Condylom.  Man  mag  die  betreffenden  Objecto  mit  der 
peinlichsten  Sorgfalt  makroskopisch  und  mikroskopisch  und  nicht  min- 
der chemisch  untersuchen,  es  giebt  kein  anderes  Unterscheidungs- 
merkmal, als  die  Aetiologie.    Nur  diese,  und  nicht  die  Erscheinung 
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oder  die  Form  bestimmt  das  Wesen  eines  Gewächses.  Wenn  ein 
Bein  in  Folge  von  oft  sich  wiederholenden  Haut-  und  Lymphgefass- 
entzündungen  sich  colossal  verdickt  oder,  wie  man  sich  ausdrückt, 
elcphantiastisch  wird,  so  bleibt  das  trotz  alledem  Entzündung; 
eine  Elephantiasis  des  Scrotura  oder  der  Nymphen  dagegen,  die  ohne 
alle  Entzündung,  vielmehr  erblich  und  selbst  congenital,  resp.  als 
llaceneigenthümlichkeit  auftritt,  ist  eine  Geschwulst.  Ein  wahres 
Neurom  ist  eine  aus  Nervenfasern  bestehende  Geschwulst,  die  einzeln 
oder  auch  multipel  im  Verlauf  eines  Nerven  ohne  äussere  erkennbare 
Ursache,  vielleicht  unter  dem  Einfluss  der  Heredität,  sich  gebildet 
hat;  wenn  aber  an  dem  Stumpfe  eines  amputirten  Nerven,  gemäss 
den  neulich  entwickelten  Principien  der  Nervenregeneration,  aus  den 
alten  Fasern  ein  Haufen  neuer  sich  ent>vickelt  und  sich  zu  einem  un- 
entwirrbaren Knäuel  zusammen  verfilzt,  so  ist  das  trotz  der  atypischen 
Knotenform  doch  keine  echte  Geschwulst.  Diese  Beispiele,  die  sich 
leicht  vermehren  liessen,  werden  Ihnen,  hoffe  ich,  zeigen,  dass  unsere 
ätiologische  Auffassung  des  Geschwulstbegriffes  mitten  in  den  innersten 
Kern  der  Sache  trifft.  Für  das  wissenschaftliche  Verständniss  der 
Geschwülste  ist  unsere  Auffassung  desshalb  nicht  blos  gerechtfertigt, 
sondern  sogar  geboten;  aber  ich  hoffe  Ihnen  im  Folgenden  dar/uthun, 
dass  dieselbe  auch  für  die  Lebensgeschichte  der  Geschwülste  und  ihre 
eigentliche  Pathologie  sich  in  hohem  Grade  fruchtbar  erweist. 


Indem  wir  uns  jetzt  zu  der  Biologie  der  Geschwülste  wenden, 
können  wir  von  einer  Hauptseite,  nämlich  von  den  Leistungen  der- 
selben ganz  absehen.  Denn  wir  kennen  bei  den  Geschwülsten,  als 
atypischen  Bildungen,  Nichts  von  irgend  welchen  Leistungen,  wie  sie 
sonst  für  alle  Organe  des  thierischen  Körpers  characteristisch  sind. 
Die  Muskelfasern  der  Myome  sind,  gleichviel  ob  glatte  oder  querge- 
streifte, ganz  gewiss  erregbar,  aber  sie  werden,  schon  wegen  des 
Fehhms  der  nöthigen  Nerven,  in  der  Regel  nicht  erregt,  und  wenn 
sie  es  würden,  so  vermöfi^en  sie  keine  Arbeit  zu  verrichten,  wie  andere 
Muskeln,  weil  die  Ani^riffs punkte  dafiir  fehlen.  Die  Adenome  und 
Drüsenkrebse  secerniren  nicht,  und  zwar  theils  schon  desshalb,  weil 
sie  nicht  in  der  „typischen''  Verbindung  mit  den  Drüsenausführungs- 
gängen stehen,  hauptsächlich  aber,  weil  auch  sie  der  erforderlichen 
Innervation  entbehren;  und  selbst  für  die  echten  Lymphome  und 
Lymphosarkome  ist  es  mehr  als  zweifelhaft,  ob  von  ihnen  noch  wirk- 
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liehe  LjTTiphe  producirt  wird.  Somit  wendet  sich  das  gesammte  In- 
teresse einer  andern  biologischen  Seite  zu,  nämlich  der  Ermittelung 
der  Gesetze,  von  denen  das  Wachsthum  und  die  Ernährung  der 
Geschwülste  abhängt. 

Doch    haben  wir  das  Wichtigste  aus  diesem  Kapitel  in  den  bis- 
herigen Erörterungen  im  Grunde  schon  vorweggenommen.    Sie  wissen 
ja  nicht   blos,    dass    es    embryonale  Keime  sind,    aus  deren  Ent- 
wicklung die  Geschwülste  hervorgehen,  sondern  wir  haben  auch  fest- 
gestellt,   dass  es  keiner  andern  positiven  Bedingung  bedarf,    um  die 
Keime  zur  Entwicklung  zu  bringen,  als  einer  ausreichenden  Blut- 
zufuhr.   Selbstverständlich  nicht  blos  quantitativ,  sondern  auch  qua- 
litativ ausreichenden;    ein  Osteom   kann  trotz  der  schönsten  Keime 
nicht  entstehen,    wenn    dem  Blute    nicht  die  nothwendigen  Kalksalze 
zugeführt  werden,    und  ebensowenig  wird  sich  jemals  ein  Lipom  ent- 
wickeln können,    wenn    nicht  der  Organismus  einerseits  die  erforder- 
lichen   fettbildenden  Substanzen    in    der  Nahrung  aufnimmt,  anderer- 
seits aber  sie    in    entsprechendem  Maasse  unverbrannt  lässt.     Weiter 
habe  ich  auch  dafür  Ihnen  die  frappantesten  Beweise  angeführt,  dass 
eine  länger  anhaltende  Steigerung  der  Blutzufuhr  das  Wachsthum  von 
Geschwülsten  erheblich   zu    beschleunigen  und  zu  verstärken  vermag. 
Die  Zunahme    der  knorpligen    und  knöchernen  Geschwülste  des  Ske- 
letts   und    der  Dermoide    in    der  Pubertät,    ferner    der  Mamma-  und 
Eierstocksgeschwülste   in    der  Schwangerschaft   ist  eine  unendlich  oft 
und    wohlconstatirte  Thatsache.     Zweifelhafter   mussten  wir  es  schon 
lassen,    ob  wirklich    eine    entzündliche  Hyperämie  einen  vorhandenen 
Greschwulstkeim  zur  Entwicklung  zu  bringen  vermöchte;    darüber  in- 
dess,  dass  ein  bereits  vorhandenes  Neoplasma    durch    congestive  und 
entzündliche,  von  örtlichen  Reizungen  abhängige  Hyperämieen  in  ein 
beschleunigtes  Wachsthum    versetzt   werden   könne ,    liegen    zu    viele 
positive  Angaben  von  den  besten  Chirurgen  vor,  als  dass  ein  Zweifel 
in  dieser  Beziehung  erlaubt  wäre,    —    selbst   wenn    man    annehmen 
wollte,  dass  manche  Erfahrungen  von  entzündlichen  Neubildungen  auf 
echte  Geschwülste,  z.  B.  von  wucherndem  Granulationsgewebe  auf  das 
Rundzellensarkom,  übertragen    worden    sind.     Immerhin    reichen  alle 
diese  Momente  bei  Weitem  nicht  aus,    um  die  so  auflfallige  Ungleich- 
heit in  derWachsthumsgeschwindigkeit  der  verschiedenen  Geschwülste 
zu    erklären.      Vielmehr    müssen    hier    sicherlich    noch    unbekannte 
innere  Bedingungen  der  diversen  Geschwulstkeime  eine  Rolle  spielen; 
so  könnte   vielleicht   die  Periode   des  Embryonallebens,  aus  welcher 
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der  Keim  stammt,  nach  der  Richtung  von  Bedeutung  sein,  dass  die 
Wachsthumsgeschwindigkeit  um  so  grösser  ist,  je  früher  das  Stadium 
gewesen,  in  dem  der  überschüssige  Keim  producirt  worden:  wenig- 
stens scheint  die  Geschichte  der  Sarcome  und  der  quergestreiften 
Nierenmyome  auf  der  einen,  und  der  Myome,  Fibrome,  Lipome  und 
Osteome  auf  der  anderen  Seite  in  diesem  Sinne  zu  sprechen.  S(^hliess- 
iich  brauchen  wir  auch  auf  die  formale  Seite  des  Geschwulstwachs- 
thums  nicht  zurückzukommen,  nachdem  wir  gerade  darin  eine  wesent- 
liche Stütze  für  die  Theorie  der  embryonalen  Anlage  gefunden  haben, 
dass  die  Geschwülste  zwar  den  histologischen  Character  ihrer  Keime 
festhalten,  aber  gegenüber  den  Organen  und  Geweben  des  fertig  ent- 
wickelten Körpers  eine  mehr  oder  weniger  grosse,  aber  immer  deut- 
liche morphologische  oder  histologische  Atypie  erkennen 
lassen. 

Hinsichtlich  des  Stoffwechsels  und  der  Ernährung  der  Ge- 
schwülste können  wir  uns  vollends  kurz  fassen.  Denn  da  auf  den 
Stoffwechsel  der  Gewächse  —  ausser  den  immanenten  Bedingungen 
der  Anlage  —  kein  anderer  Factor  Einfluss  hat,  als  die  Circulation, 
so  gestalten  sich  die  Ernährungsvorgänge  in  den  Geschwülsten  sogar 
einfacher,  als  vielleicht  in  irgend  einem  physiologischen  Organ.  Blut- 
gefässe giebt  OS,  wenn  wir  von  einigen  ganz  kleinen  absehen,  in 
allen  Pseudoplasmcn;  sie  bilden  sich  und  wachsen  in  ihnen  sicherlich 
genau  so,  wie  sie  es  in  den  Organen  und  Geweben  beim  physiologi- 
schen Wachsthum  thun,  nur  wieder  mit  dem  Unterschiede,  dass 
auch  die  Vascularisation  der  Geschwülste  eine  atypische 
ist.  Darum  sind  dieselben  bald  arm  an  Gelassen,  bald  sehr  reich 
daran,  und  zwar  betrifft  diese  Verschiedenheit  nicht  blos  diflFerente 
Geschwulstarten,  sondern  sonst  ganz  gleich  gebaute  Myome,  Fibrome, 
Myxome  können  das  eine  Mal  äusserst  spärlich  vascularisirt  und  das 
andere  Mal  aufs  Reichlichste  von  Gefässen  durchzogen  sein  und  da- 
durch förmlich  einen  teleangiectatischen  Character  zur  Schau  tragen: 
ia  seihst  innerhalb  einer  und  derselben  Geschwulst  kommen  die  eröss- 
ten  Düfcrenzcn  hinsichtlich  des  Gel'iLssreichthums  vor.  Durchaus  atv- 
pisch  ist  ferner  sehr  oft  die  Vertheilung  der  Gefässarten  in  den 
Geschwülsten.  Bald  ül)crwicgen  sehr  entschieden  die  capillären  Gefiisse, 
bei  anderen  ist  wieder  das  Venensystem  vorzugsweise  entwickelt,  und 
noch  andere  sind  endlich  durch  einen  so  grossen  Reichthum  an  Arterien 
ausgezeichnet,  dass  sie  in  toto  pulsiren.  Und  um  endlich  den  Cha- 
racter der  Atypie   ganz  vollständig  zu  machen,    so    weicht    auch  der 
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Bau  der  einzelnen  Gefasse  häufig  von  der  Norm  ab;  insbesondere  sind 
spindelförmige  oder  cylindrische  Aneurysmen,  ferner  Plilebecia- 
sieen  und  ganz  besonders  Ectasieen  der  Gapillaren  in  weiclien 
Geschwülsten  etwas  ganz  Alltägliches.  Dass  aber  durch  diese  Ver- 
hältnisse locale  Circulationsstörungen  nicht  blos  nicht  ausgeschlossen, 
sondern  eher  sogar  begünstigt  sind,  bedarf  kaum  der  Erwähnung. 
So  kann  es  denn  auch  in  den  Geschwülsten  zu  all  den  wohlbekann- 
ten Widerstandserhöhungen  und  -Abnahmen  kommen,  den  Anämicen, 
Wallungs-  und  Stauungshyperämiecn,  den  Thrombosen  und  Embolieen, 
den  Hämorrhagieen  und  Entzündungen,  und  es  ist  durchaus  nichts 
Seltenes,  dass  der  ganze  Verlauf  und  die  Geschichte  einer  Geschwulst 
durch  diese  Circulationsstörungen  weseutlich  beeinflusst  wird.  Ganz 
besonders  und  in  erster  Linie  gilt  dies  hinsichtlich  des  Stoffwechsels 
der  Geschwulstelemente.  Dass  dem  so  ist,  brauche  ich  Ihnen  um  so 
weniger  zu  beweisen,  als  wir  ja  mehrfach  die  verschiedenen  Arten  der 
Ernährungsstörungen  gerade  an  den  Geschwülsten  exemplificirt  haben. 
Sie  erinnern  Sich,  dass  ich  Ihnen  von  der  häufigen  Verfettung  in 
den  Geschwülsten    sprach,  und  zwar    sowohl  in  rasch  wachsenden 

—  locales  Embonpoint  —  als    auch  in  älteren,    aber  ge f äs s armen 

—  fettige  Atrophie.  Ebenso  führte  ich  Ihnen  die  Verkalkung  alter 
Myome  und  Fibrome  .an,  als  wir  davon  handelten,  dass  in  obsolescir- 
ten  Körpertheilen  mit  besonderer  Vorliebe  die  Kalksalze  der  Trans- 
sudate deponirt  werden.  Auch  der  coUoiden  Degeneration  von  Ge- 
schwülsten haben  wir  gedacht.  Das  Alles  sind  unzweifelhafte  Er- 
nährungsstörungen, während  die  schon  vorhin  berührte  Verknöche- 
rung der  Enchondrome  und  Periosts brome,  sowie  die  Verfettung 
der  Zellen  in  Mammakrebsen  und  Adenomen  und  die  Verhornung 
von  Zellen  derCancroide  eigentlich  nicht  so  sehr  pathologische  Dege- 
nerationen, als  regelrechte  Entwicklungen  der  respectiven  Geschwulst- 
keime darstellen.  Was  aus  den  Degenerationen  für  die  weitere  Geschichte  der 
Geschwülste  resultirt,  bedarf  einer  besonderen  Erörterung  nicht.  Wenn 
die  Verkalkung  einer  Geschwulst  im  Allgemeinen  als  ein  Zeichen  des 
Stillstands  im  Wachsthum  gilt,  so  sagen  Sie  Sich  zweifellos  selber, 
dass  es  nicht  die  Verkalkung  als  solche  ist,  welche  die  günstige  Pro- 
gnose giebt,  sondern  lediglich  die  Bedingungen,  unter  deren  Einfluss 
die  Verkreidung  geschehen  ist.  Auch  die  fettigen  Atrophieen  sind  im 
Ganzen  nicht  unwillkommen,  weil  sie  öfters  eine  partielle  oder  allge- 
meine Verkleinerung  einer  Geschwulst  einleiten:  wo  nabeiförmige  Ein- 
ziehungen der  Oberfläche  einer  Geschwulst  auf   eine   vorhergegangene 
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Verkleinerung  hinweisen,  dürfen  Sie  meistens  annehmen,  dass  nicht 
einfafhe,  sondern  fettige  Atrophie  daselbst  Platz  gegriffen  hat.  Weit- 
aus die  wichtigste  und  bedeutsamste  aller  an  den  Gewächsen  vor- 
kommenden Ernährungsstörungen  ist  endlich  die  Nekrose,  zu  der  es 
in  manchen  Geschwulstarten  besonders  leicht  kommt,  vermuthlich 
weil  durch  die  atypische,  irreguläre  Circulation  die  Ernährungsbedin- 
gungen der  zelligen  Elemente  von  vorn  herein  ungünstige  sind.  Es 
kann  die  Nekrose  gelegentlich  einmal,  wenn  ihr  die  Geschwulst  in 
toto  anheimfällt,  zu  vollkommener  Beseitigung  derselben  führen  und 
so  ein  höchst  erwünschtes  Acddens  sein.  Ausserordentlich  viel  häu- 
figer aber  ist,  besonders  bei  den  Geschwülsten,  welche  an  freie  ül)er- 
flächen  grenzen,  die  Nekrose  ein  sehr  unwillkommenes  und  gefurch- 
tetes  Ereigniss,  weil  sie  noth wendig  die  ülceration  mit  all  ihren  Un- 
annehmlichkeiten und  Gefahren  nach  sich  zieht. 

In  dem,  was  ich  Ihnen  soeben  über  die  Emährungsvorgänge  und 
-Störungen  in  den  Geschwülsten  mitgetheilt  habe,  sind  zwar,  wie  Sie 
bemerken,  mehrfache  Andeutungen  über  die  weitere  Geschichte  der- 
selben enthalten,  indess  fehlt  noch  gar  Viel,  um  die  Frage  beantwor- 
ten zu  können:  was  wird  aus  einer  Geschwulst?  Und  doch  ist 
dies  die  eigentliche  Cardinalfrage  für  die  gesammte  Geschwulstpatho- 
logie, weil  nur  ihre  Beantwortung  Aufschluss  über  die  Bedeutung 
der  Gewächse  für  den  Organismus  gewähren  kann.  Freilich  ist  diese 
Frage  leichter  aufzuwerfen,  als  zu  erledigen,  oder  richtiger  gesagt, 
sie  kann  so  allgemein  überhaupt  nicht  beantwortet  werden.  Denn  in 
der  Lebensgeschi(iht^  der  Geschwülste  giebt  es  eigentlich  nur  Eine 
für  alle  gültige  Thatsache,  nämlich  dass  niemals  ein  Neoplasma 
sich  spontan  zurückbildet  und  verschwindet.  Denn  die  über- 
dies recht  seltene  Elimination  nach  vorheriger  Nekrose  kann  man 
offenbar  ebenso  wenig  eine  spontane  Rückbildung  nennen,  wie  etwa 
die  Abscossung  eines  brandigen  Fusses,  und  die  fettige  Atrophie 
kann  zwar  das  Volumen  einer  Geschwulst  verkleinern,  aber  dass  auf 
diese  Weise  jemals  eine  vollständige  spontane  Heilung  einer  soh  iini 
zu  Stande  gekommen  wäre,  davon  ist  Nichts  bekannt.  Audi  ist  diese 
Beständigkeit  derGeschwülste  aus  unserer  Auffassung  derselben  leicht 
begreiflich.  Ein  miasmatisclier  Kropf  wird  rückgängig,  wenn  das 
Miasma  aus  dem  Körper  entfernt  worden,  eine  syphilitische  Neubil- 
dung heilt,  wenn  auch  in  der  Kegel  mit  Hinterlassung  einer  Narbe, 
wenn  die  Wirksamkeit  des  syj)hilitischen  Virus  vollständig  oder  w(»- 
nigstens  zeitweilig  aufgehoben  ist.    Wenn  aber  die  Ursache  eines  ech- 
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ten  Neoplasma  in  der  embryonalen  Anlage  begründet  ist,  so  wüsste 
ich  in  der  That  nicht,  wie  und  wodurch  eine  spontane  Rürkbildung 
bewerkstelligt  werden  sollte:  geschieht  doch  auch  in  den  Geschwül- 
sten Nichts  von  irgend  welchen  Arbeitsleistungen  auf  Kosten  ihrer 
eigenen  Substanz,  wie  sie  wohl  die  Thymus  zur  Atrophie  und  zum 
schliesslichen  Schwund  bringen,  nachdem  die  physiologische  Neuanbil- 
dung  von  Thymuszellen  aufgehört  hat!  Sehen  wir  aber  von  dieser, 
allen  Geschwülsten  eigenen  Beständigkeit  ab,  so  lassen  sich  grössere 
Unterschiede  kaum  erdenken,  als  sie  in  der  Lebensgeschichte  der  Ge- 
wächse wirklich  beobachtet  werden  Etliche,  z.  B.  manche  Fibrome, 
Lipome,  Exostosen,  bleiben  das  ganze  Leben  hindurch,  Jahre  und 
Jahrzehnte  lang  stationär,  ohne  eine  massige  Grösse  jemals  zu 
überschreiten.  Andere  dagegen  von  völlig  übereinstimmendem  Bau 
wachsen,  zwar  langsam,  aber  doch  continuirlich,  so  dass  schliess- 
lich ganz  colossale  Dimensionen  herauskommen;  so  sind  Lipome  und 
Fibrome  von  30,  40  Pfund  Schwere  gar  keine  Seltenheit,  auch  Ute- 
rusmyome von  dieser  Grösse  sind  wiederholt  gesehen  worden,  und  von 
elephantiastischen  Geschwülsten  des  Scrotum  existiren  selbst  Angaben 
von  mehr  als  Centnergewicht.  Weiterhin  bleiben  die  meisten  Ge- 
schwülste, mögen  sie  klein  oder  gross  sein,  locale  Bildungen,  die  sich 
stricte  auf  die  Stelle  und  das  Gewebe  beschränken,  wo  sie  von  An- 
fang sich  entwickelt  haben;  eine  recht  ansehnliche  Zahl  von  ihnen 
aber  übt  diese  örtliche  Beschränkung  nicht  oder  doch  nur  zeit- 
weise, greift  vielmehr  bei  ihrem  Wachsthum  in  die  Nachbargewebe 
über  und  kann  selbst  die  Entstehung  zahlreicher  gleichartiger  Ge- 
schwülst« an  mehr  oder  weniger  entlegenen  Orten  nach  sich  ziehen. 
Dass  die  beiden  letztgenannten  Eigenschaften,  das  üe bergreifen 
auf  Nachbargewebe  und  die  Metastasirun  g  oder,  wie  man  auch 
sagt,  Generalisirung  die  unterscheidenden  Kriterien  der  bösarti- 
gen Geschwülste  ausmachen,  brauche  ich  Ihnen  gewiss  nicht  erst 
hervorzuheben. 

Fragen  Sie  nun  nach  den  Gründen  dieser  überraschenden  Un- 
gleichheiten in  der  Geschichte  der  Pseudoplasmen,  so  hat  man  die 
Thatsache,  dass  das  Wachsthum  völlig  gleichartiger  Geschwülste  sich 
bald  in  massigen  Dimensionen  hält,  bald  dagegen  ein  fast  unbegrenztes 
ist,  kaum  je  zu  erklären  versucht.  Der  traumatischen  und  vollends 
der  Infectionstheorie  dürfte  es  in  der  That  nicht  leicht  sein,  sich  mit 
derselben  abzufinden.  Mehr  als  eine  Hypothese  kann  auch  ich  Ihnen 
freilich  nicht  bieten;  doch  ergiebt  es  aus  unserer  Auflfassung  sich  ge- 
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wissermaassen  von  selbst,  dass  entweder  der  embryonale  Geschwulst- 
keim von  vorne  herein  ungleiche  Grösse  und  damit  ungleiche  Wjwhs- 
thunisfähigkeit  besitzt,  oder  dass  in  der  geringen,  resp.  reichlichen 
Zufuhr  von  Material,  d.  i.  Blutzufuhr,  der  Grund  des  ditferenten 
Wachsthums  liegt.  Dass  die  vorhin  erwähnte  Erfahrung  von  dem 
lebhaften  Waclisthum  mancher,  bis  dahin  lange  klein  und  stationär 
gebliebener  Gewächse  in  gewissen  Lebens perioden  —  der  Pubertät, 
der  Zeit  des  starken  Knochenwachsthums,  der  Schwangerschaft  — 
nachdrücklich  für  die  zweite  Alternative  spricht,  liegt  auf  der  Hand; 
doch  mag  für  viele  andere  Fälle  auch  die  erste  zutreffen.  Viel  grösseres 
Gewicht  wird  gewöhnlich  darauf  gelegt,  ob  eine  Geschwulst  ein  cen- 
trales oder  peripheres  Wachsthum  habe;  wobei  man  unter  cen- 
tralem Wachsthum  ein  solches  durch  Vermehrung  der  Geschwulst- 
elemente selber  versteht,  während  von  peripherem  dann  gesprochen 
wird,  wenn  die  Geschwulst  sich  durch  Neubildung  von  der  Um- 
gebung her  vergrössert.  Nun,  Sie  sehen  unmittelbar,  dass  diese 
Trennung  nur  dann  einen  Sinn  hat,  wenn  wirklich  die  Geschwülste 
aus  dem  fertigen  Gewebe  ihres  Standortes  hervorgehen,  dass  sie  aber 
unserer  Aufifassung  gegenüber  vollkommen  hinfällig  ist.  Denn  wenn 
die  Geschwülste  sich,  wie  wir  meinen,  aus  embryonalen  Keimen  ent- 
wickeln, so  giebt  es  ein  peripheres  Wachsthum  im  angeführten 
Sinne  überhaupt  nicht;  es  bedarf  desshalb  auch  keiner  besonderen 
Bezeichnung  für  die  Art  ihres  Wachsthums,  weil  dasselbe  vermuthlich 
in  keiner  Weise  von  dem  gewöhnlichen  Wachsthum  der  physiologischen 
Gewebe  abweicht.  Nichtsdestoweniger  kann  sich  bei  einer  so  atypi- 
schen Bildung,  wie  jede  Geschwulst  es  ist,  das  Verhältniss  zu  dem 
Gewebe  des  Standortes  verschieden  gest<ilten.  In  dieser  Beziehunir 
unterscheidet  man  seit  lange,  ob  die  Geschwulst  sich  mehr  oder  weniger 
scharf  umschrieben  von  ihrer  Umgebung  absetzt,  oder  ob  sie  sich 
ohne  deutliche  Grenze  diffus  in  die  Nachbarschaft  verliert.  Was  von 
Beidem  geschieht,  hängt  in  erster  Linie  von  der  Natur  der  betreffenden 
Geschwülste  ab.  Kin  einfaches  Lymphom  muss  nothwendiger  Weisr 
eben  so  scharf  abgesetzt  gegen  das  umgebende  Bindegewebe  sein,  wir 
die  Lymphdrüse,  in  der  es  entstanden,  und  dass  Gewächse,  die  aus 
sog.  verirrten  Keimen  sich  entwickelt  haben,  wie  die  Adenome  der 
Achselhöhle  und  die  Enchondrome  der  Parotidenget^end  circums«Tipt 
sind,  so  lange  sie  wenigstens  gutartig  verlaufen  —  wovon  bald  mehrl 
—  bedarf  keiner  Erläuterung.  Umgekehrt  muss  augenscheinlich  jt*de 
auf   dem  Boden    einer    Epithelmembran    erwachsene    rein    epitheliale 
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Geschwulst  mehr  oder  weniger  diffus  sein,  da  es  ja  zwischen  den 
Epithelien  kein  Gewebe  giebt,  welches  eine  Abgrenzung  herstellen 
könnte.  Anders  liegt  es  bei  allen  den  Geschwülsten,  in  deren  Auf- 
bau Bindegewebe  eingeht  und  an  deren  Standort  es  Bindegewebe  giebt. 
Hier  ist  Beides  möglich,  es  giebt  umschriebene  und  diffuse  Lipome, 
Fibrome,  Angiome  etc.,  und  oft  genug  geschieht  es,  dass  ein  Lipom 
oder  Fibrom,  ein  Angiom  oder  ein  glattes  Myom,  nachdem  es  lange 
genug  diffus  gewachsen  ist,  sich  dann  von  dem  Gewebe  des  Stand- 
ortes allmälig  absetzt  und  so  circumscript  wird.  In  vielen  Fällen 
ist  das  ein  rein  mechanischer  Effect,  so  wenn  ein  Myom  oder 
Fibrom  aus  dem  Uterus  oder  der  Haut  förmlich  nach  Art  eines  Po- 
lypen herauswächst,  und  nun  die  Verbindung  mit  dem  Mutterboden 
immer  mehr  reducirt  wird.  Auch  kommt  es  vor,  dass  eine  Geschwulst, 
die  aufgehört  hat  zu  wachsen,  sich  mit  einer  Art  bindegewebiger 
Kapsel  umgiebt,  nicht  unähnlich  einer  Finne  u.  dergl.  Aus  alledem 
ersehen  Sie,  dass  es  keine  principielle  Bedeutung  haben  kann,  ob 
zwischen  einem  Gewächs  und  dem  Gewebe  seines  Mutterbodens  eine 
scharfe  oder  diffuse  Grenze  cxistirt,  und  es  würde  vermuthlich  auf 
dies  Verhältniss  soviel  Gewicht  nicht  gelegt  sein,  wenn  dasselbe  nicht 
von  praktischem  Werthe  für  die  operative  Chirurgie  wäre.  Denn  die 
totale  Exstirpation  gelingt  natürlich  bei  circumscript en  Geschwülsten 
nicht  blos  viel  leichter,  sondern  vor  Allem  viel  sicherer,  als  bei 
diffusen;  da  aber  aus  selbstverständlichen  Gründen  nur  die  totale 
Entfernung  einer  Geschwulst  (mit  ihrem  Keim)  davor  schützt,  dass 
nicht  ein  erneutes  Wachsthum  aus  den  etwa  stehengebliebenen  Ele- 
menten und  damit  ein  Recidiv  des  Gewächses  eintritt,  so  ist  es  be- 
greiflich, dass  die  Chirurgen  in  der  umschriebenen  und  diffusen  Be- 
grenzung einer  Geschwulst  bemerkenswerthe  Unterscheidungsmerkmale 
gesehen  haben. 

Allerdings  haben  wir  bisher  ein  Moment  nicht  in  Betracht  ge- 
zogen, das  doch  nicht  ausser  Acht  gelassen  werden  darf,  wenn  man 
die  Bedingungen  und  Gesetze  des  Gcschwulstwachsthums  cruiren  will, 
nämlich  den  Einfluss,  welchen  die  Action  der  dorn  Gewächs 
benachbarten  Gewe  be  auf  dasselbe  ausübt.  In  der  physiologischen 
Entwicklung  weiss  man  es  ja  seit  den  crst<Mi  Zeiten  der  wissen- 
schaftlichen Embryologie,  dass  die  Grösse  und  Gestalt  jedes  Körper- 
theils  ein  Product  der  Wei^hselwirkunr  aller  seiner  wachsenden  Ge- 
webe ist;  wie  verhält  es  sich  in  dieser  Beziehung  beim  Wa(*hsthum 
der     pathologischen    Geschwulstkeime?     Nun,     einen     positiv    be- 
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stimmenden  Einfluös  auf  Gestalt  und  Structur  des  Tumors  können 
die  angrenzenden  Gewebe  gar  nicht  ausüben,  einfach  weil  ihr  Wachs- 
thum  ja  lediglich  den  physiologischen  Gesetzen  folgt  und  mit  dem  des 
Geschwulstkeims  nichts  zu  thun  hat;  dieser  trägt  eben  einzig  und 
allein  die  Bedingungen  des  abnormen  Wachsthums  in  sich.  Aber 
ein  Anderes  ist  es,  ob  die  angrenzenden  Gewebe  nicht  dadurch  das 
Wachsthum  einer  Geschwulst  beeinflussen  könaen,  dass  sie  das- 
selbe hemmen.  Freilich  von  einer  Hemmung  im  mechanischen 
Sinne  kann  kaum  oder  doch  nur  mit  grosser  Einschränkung  die  Rede 
sein.  Denn  das  Wachsthum  ist  eine  ganz  gewaltige  Kraft,  und  wenn 
es  auch  hin  und  wieder  beobachtet  >vird,  dass  ein  Sarkom  oder  ein 
Markschwamm  erst  rapide  zu  wachsen  beginnt,  nachdem  die  Haut 
durchbrochen  ist,  so  hat  man  doch  unendlich  viel  häufiger  Gelegen- 
heit, zu  constatiren,  dass  die  Haut  die  Ausdehnung  einer  Geschwulst 
durchaus  nicht  genirt.  Geschw^ülstc  jeder  Art,  harte  wie  weiche,  ein 
Osteom  so  gut  wie  ein  Lipom,  ein  Fibrom  oder  Myom  so  gut  wie  eine 
Struma  können  ganz  colossale  Dimensionen  erreichen,  ohne  dass  die 
darüber  gelegene  Haut  oder  Muskeln  oder  Serosa  das  im  Geringsten 
zu  hindern  vennöchten.  Vielmehr  werden  von  dem  wachsenden  Neo- 
plasma alle  Gewebe  zur  Seite  und  auseinander  gedrängt,  Mus- 
keln, Nerven,  Gefösse  völlig  platt  gedrückt,  die  knorplige  Trachea 
verschoben  und  comprimirt;  ja  selbst  ein  so  festes  Gewebe,  wie 
der  Knochen,  widersteht  dem  Wachsthumsdruck  eines  Fibroms,  eines 
Aortenaneurysma  (das  man  wohl  mindestens  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  auch  den  echten  Geschwülsten  zurechnen  darf),  einer  mediastinalen 
Struma  oder  eines  Teratoms  nicht,  sondern  wird  tief  usurirt,  resp. 
verfällt  der  Druckatrophie.  Wenn  aber  hiernach  ein  mechanischer 
Widerstand  der  Nachbargewebe  gegen  das  Wachsthum  einer  Ge- 
schwulst füglich  nicht  in  Betracht  kommen  kann,  so  gilt  das  doch 
keineswegs  für  das,  was  ich  den  physiologischen  Widerstand 
zu  nennen  vorschlagen  möchte.  Das  ist  kein  transcendentaler  Be- 
grifl',  sondern  die  normale  Entwicklungsgeschichte  lehrt  in  der  positiv- 
sten Weise,  dass  die  gegenseitigen  Gewebsgrenzen  niemals 
durchbrochen  werden.  Die  Nerven  wachsen  nicht  in  die  Muskeln 
oder  in  die  Haut  hinein,  sondern  bestimmte  Zellen  in  der  hetrelfendm 
He«rion  des  Enibrvo  dilfcrcnziren  sich  zu  Nerven.  Von  den  Drüsen  halM'ii 
die  dcnkench'n  EnibrNologen  seit  je,  und  jedenfalls  lange  vor  Holl, 
irewusst,  dass  sie  nicht  durch  ein  Hineinwach>en  der  Epithel/eilen  in 
das  grl'üs>halii;^r  Bindegewebe,  sondern  dunli  ein  Sichentgegenwa«hM'n 


Geschwülste.  663 

von  vasculärem  Bindegewebe  und  Epithel  entstehen.  Sollte  ein  so 
wichtiges,  durchgehendes  Wachsthumsprincip  in  der  Entwicklungsge- 
schichte der  Geschwülste  nicht  gelten?  Bei  der  sehr  grossen  Mehrzahl 
aller  Geschwülste  bewährt  es  sich  in  der  That  vollkommen ;  sie  mögen 
noch  so  stark  wachsen,  und  zwar  ganz  gleichgültig,  ob  ihre  Begrenzung 
eine  scharfe  oder  dififuse,  sie  werden  die  anstossenden  Gewebe  ver- 
drängen, comprimiren  und  selbst  zu  hochgradiger  Atrophie  bringen, 
aber  immer  machen  sie  vor  der  Grenze  des  fremden  Gewebes  Halt 
und  dringen  nicht  in  dasselbe  hinein.  Bei  einer  Anzahl  von  Ge- 
wächsen, nämlich  den  bösartigen,  triflftjenes  Princip  indess  ganz  und 
gar  nicht  zu;  vielmehr  dringen  dieselben,  wie  ich  vorhin  schon  hervorge- 
hoben, in  die  Nachbargewebe  rücksichtslos  hinein,  ja  noch  mehr^  selbst 
in  entfernten  Localitätcn  von  histologisch  allerverschiedenster  Dignität 
können  unter  ihrem  Einflüsse  secundäro  Gewächse  entstehen. 

Indem  ich  hiernach  das  Kriterium  der  Bösartigkeit  in  dem  Weg- 
fall der  physiologischen  Widerstände  der  einer  Geschwulst  be- 
nachbarten oder  entfernterer  Theile  des  Körpers  sehe,  trete  ich  frei- 
lich, wie  ich  Ihnen  nicht  verschweigen  will,  in  einen  bewussten 
Gegensatz  zu  derjenigen  Auffassung  der  malignen  Geschwülste,  welche 
bis  heutigen  Tages  unter  Pathologen  und  Chirurgen  die  gang  und 
gäbe  ist.  üeber  die  thatsächlichen  Momente,  welche  die  Bösartigkeit 
characterisiren,  herrscht  keine  Differenz;  aber  die  Ursache  des  rück- 
sichtslosen Umsichgreifens  und  der  Gencralisirung  sucht  man  niclit  in 
dem  Verhalten  des  übrigen  Organismus,  sondern  in  Eigenschaften 
der  Geschwulst  selber.  Von  diesem  Gesichtspunkt  aus  hat  man 
besonderes  Augenmerk  auf  den  Bau  und  die  histologische  Struc- 
tur  der  Geschwülste  von  malignem  Verlauf  gerichtet.  Dabei  hat 
sich  herausgestellt,  dass  die  höchst  überwiegende  Mehrzahl  der- 
selben entweder  den  epithelialen  Typus  zeigt  —  das  sind  die 
Carcinome  oder  Krebse  im  engeren  Sinne — ,  oder  den  des  Binde- 
gewebes —  das  sind  die  Sarcome;  und  so  ist  man  denn  dahin 
gekommen,  den  Begriff  einer  Geschwulst  von  bösartigem  Verlauf  (oder 
eines  Krebses  im  weiteren  Sinne)  der  Art  mit  den  Formen  des  Sar- 
com*  oder  Carcinom  zu  identificiren,  dass  man  auch  in  den  Fällen, 
wo  eine  lange  Zeit  stationär  und  lokalisirt  fzebliebene  Geschwulst 
hinterher  einen  malignen  Verlauf  einschlägt,  von  einer  carcinoma- 
tösen  oder  sarcomatösen  Degeneration  derselben  spricht. 

Indessen  hat  es  keine  Schwierigkeit,  die  Schwächen  einer  derar- 
tigen Aufstellung  nachzuweisen.     Zunächst  diis  Carcinom  anlangend, 
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SO  bezeichnet  man  mit  diesem  Namen  bekanntlich  Geschwülste,  die 
aus  einem  bin  degc  weh  igen  gefäss  führen  den  Gerüst  oder 
Stroma  bestehen,  in  dessen  Maschen  epitheliale  Zellen 
eingebettet  sind.  Nun,  eine  flüchtige  üeberlegung  ergiebt,  dass 
diese  Definition  an  sich  schon  die  Kriterien  der  Bösartigkeit  involvirt; 
denn  da  die  Carcinome  aus  epithelialen  Keimen  stammen,  so  würde 
die  Existenz  eines  bindegewebigen  Stroma  völlig  unmöglich  sein, 
wenn  die  Geschwulst  bei  ihrem  Wachslhum  nicht  bereits  in  das 
fremde  heterologe  Gewebe  übergegrilTen  h<ätte.  Demnach  würde  ein 
Satz,  wie  der,  dass  ein  grosser  Theil  der  malignen  Geschwülst«  durch 
den  carcinomatösen  Bau  gekennzeichnet  ist,  im  Grundf  nicht  mehr 
und  nicht  weniger  bedeuten,  als  wollte  man  sagen:  characteristisch 
für  eine  Anzahl  der  bösartigen  Gewächse  ist  ihre  Malignilat.  Denn 
nicht,  dass  die  Carcinome  bösartig  sind  und  verlaufen,  soll  erklärt 
werden,  sondern  wie  es  kommt,  dass  etliche  Epitheliome  und 
Adenome  einen  von  dem  gewöhnlichen  abweichenden,  nämlich  ma- 
lignen Verlauf  nehmen.  Jedoch  die  Sarkome?  Das  sind  ja 
keineswegs  an  sich  verdächtige  und  absonderliche  Geschwülste,  viel- 
mehr, wie  wir  festgestellt  haben,  einfache  Abkömmlinge  von  sehr  früh 
producirten  überschüssigen  embryonalen  Keimen:  worin  kann  da  der 
Grund  der  Bösartigkeil  stecken?  In  der  That,  wenn  wirklich  die 
Sarkome  als  solche  immer  maligne  Gewächse  sind,  so  kann  unsere 
Auffassung  der  letzteren  nicht  eine  erschöpfende  sein.  Glücklicher  Weise 
aber  liegt  die  Sache  ganz  und  gar  nicht  so.  Die  Sarkome  sind  von 
Haus  aus  ebensowenig  bösartig,  wie  die  Adenome.  Eine  sehr  be- 
trächtliche Anzahl  von  ihnen  wird  es  das  ganze  Leben  hin- 
durch nicht.  Oft  genug  macht  der  pathologische  Anatom  an  belio' 
bigcn  Leirhen  den  ganz  zufalligen  Befund  eines  echten  Spindelzelleop 
Sarkoms  der  Dura  oder  Pia  mater,  und  wenn  Sie  hiorgr^en  einwenden 
sollten,  dass  man  nicht  wissen  könne,  ob  die  Geschwulsl  schon  I 
existire,  so  erwähne  ich  die  sarkomatösen  Epuliden,  die  ! 
trächtlich  und  selbst  rasch  wachsen  und,  wenn  sie  iiuvoUl 
stirpirt  werden,  viele  Male  recidiviren  können,  aber  nlai 
ralisiren.  Auch  Sarkome  anderer  Knochen,  ferner^ 
des  Mediastinum,  der  Fa,scien  etc.  können  viel«  J 
dun-h  die  sehr  beträrhl liehe  Grösse,  die  sie  i 
Mhwcrnicn  Nachtheile  herbeiführen,  »ir^  "*^" 
(Icwelm  hineinwachsen,  noch  Vf 
dcnji'iiigni  Sarkomen,    deren  sfSim 
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haupt  denkbar,  sich  gestaltet,  pflegt,  wie  Virehow^"»  mit  vollem  Recht 
hervorhebt,  immer"eine  unschuldige  Periode  vorauszugehen:  wie 
mir  scheint,  ein  geradezu  schlagender  Beweis  dafür,  dass  es  nicht 
die  Natur  der  Geschwulst  ist,  von  der  die  Malignität  ab- 
hängt 

Und  nun  nehmen  Sie  dazu  jene  merkwürdigen  Fälle,  die  An- 
fangs nur  das  Interesse  sonderbarer  Raritäten  erregten,  deren  im 
Laufe  der  letzten  Jahrzehnte  aber  immer  itahlreicherc  bekannt  gewor- 
den sind,  die  Fälle  nämlich  von  exquisit  bösartigem  Verlauf  und  Ge- 
neralisation  von  Geschwülsten,  die  sonst  vollkommen  gutartiger  Na- 
tur zu  sein  pflegen.  Am  frühsten  bekannt  und  sehr  berühmt  gewor- 
den sind  mehrere  Fälle  von  malignem,  metastasirendem  Enchon- 
drom";  heutzutage  aber  Ist  es  eigentlich  nur  noch  eine  Minderzahl 
von  Geschwulstarten,  bei  denen  nicht  schon  ein  bösartiger  Veilauf 
beobachtet  worden  wäre.  Nach  den  Enohondromen  kamen  die  My- 
xome, von  denen  Sie  eine  Anzahl  einschlägiger  Beispiele  in  Vir- 
ehow'ö  und  Liicke's  Geschwulstwerken*'  angeführt  finden.  Mehr- 
fach sind  ferner  maligne  Myxolipome"  gesehen  worden,  und  ebenso 
liegen  von  bösartigen  Fibromen**  einige  Beobachtungen  guter  Auto- 
ren vor.  Dann  ist  es  keineswegs  selten,  dass  Gliome  der  Retina 
einen  intensiv  malignen  Character  annehmen**.  Ja  selbst  relativ  hoch- 
organisirte  Geschwulstarten  stellen  ihr  Contingent  da7.u,  so  die  glat- 
ten und  quergestreiften  Myome**,  und  neuerdings  habe  ich  seihst 
Gelegenheit  gehabt,  eine  Generalisirung  von  gewöhnlichem  Gallcrt- 
kropf**  zu  constatiren.  Sie  sehen,  es  sind  Geschwülste  aller  Art, 
harte  und  weiche,  faserige  und  zeilige,  die  generalislren  köimen,  und 
zwar,  was  Sie  wohl  bemerken  wollen,  ohne  dabei  ihre  histolo- 
gische Structur  zu  ändern,  so  wenig  als  ihre  chemische  Beschaf- 
Lfenheit  Wenn  ich  .lu^  itiledeni  einen  Schluss  ziehen  soll,  so 
j  soviel  ich  sehe,  nur  der  sein,  dass  es  nicht  Eigenscbaf- 
wülsf e  sind,  welche  die  Gutartigkeit  oder 
jdrlaufs  bestimmen. 
Klaube  ich,  wie  ich  vorhin  andeutete,  die  An- 
pd  verUieidigen  zu  sollen,  dass  lediglich  von 
*ibrig<  Organismus  der  gut-  oder  bösartige 
ölst  n  Ingt.  Es  müssen,  meine  ich,  die  phy- 
tTk  ''  Umgebung  eines  Gewächses  wegfal- 
oder,  wie  man  auch  sagt,  i'res- 
ihysiologischen  Widcrsläade  in  den 
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SO  bezeiclniet  mau  mit  diesem  Namen  bekanntlich  Gesell wülste,  die 
aus  einem  bindegewebigen  gefässführenden  Gerüst  oder 
Stroma  bestehen,  in  dessen  Maschen  epitheliale  Zellen 
eingebettet  sind.  Nun,  eine  flüchtige  üeberlegung  ergiebt,  dass 
diese  Definition  an  sich  schon  die  Kriterien  der  Bösartigkeit  involvirt; 
denn  da  die  Carcinome  aus  epithelialen  Keimen  stammen,  so  würde 
die  Existenz  eines  bindegewebigen  Stroma  völlig  unmöglich  sein, 
wenn  die  Goschwulst  bei  ihrem  Wachsthum  nicht  bereits  in  das 
fremde  hcterologe  Gewebe  übergegriffen  hätte.  Demnach  würde  ein 
Satz,  wie  der,  dass  ein  grosser  Theil  der  malignen.  Geschwülste  durch 
den  carcinomatösen  Bau  gekennzeichnet  ist,  im  Grunde  nicht  mehr 
und  nicht  weniger  bedeuten,  als  wollte  man  sagen:  characterisiisch 
für  eine  x\nzahl  der  bösartigen  Gewächse  ist  ihre  Malignität.  Denn 
nicht,  dass  die  Carcinome  bösartig  sind  und  verlaufen,  soll  erklärt 
werden,  sondern  wie  es  kommt,  dass  etliche  Epitheliome  und 
Adenome  einen  von  dem  gewöhnlichen  abweichenden,  nämlich  ma- 
lignen Verlauf  nehmen.  Jedoch  die  Sarkome?  Das  sind  ja 
keineswegs  an  sich  verdächtige  und  absonderliche  Geschwülste,  viel- 
mehr, wie  wir  festgestellt  haben,  einfache  Abkömmlinge  von  sehr  früh 
producirien  überschüssigen  embryonalen  Keimen:  worin  kann  da  der 
Grund  der  Bösartigkeit  stecken?  In  der  That,  wenn  wirklich  die 
Sarkome  als  solche  immer  maligne  Gewächse  sind,  so  kann  unsere 
Auffassung  der  letzteren  nicht  eine  erschöpfende  sein.  Glücklicher  Weise 
aber  liegt  die  Sache  ganz  und  gar  nicht  so.  Die  Sarkome  sind  von 
Haus  aus  ebensowenig  bösartig,  wie  die  Adenome.  Eine  sehr  be- 
trächtliche Anzahl  von  ihnen  wird  es  das  ganze  Leben  hin- 
durch nicht.  Oft  genug  mache  der  pathologische  Anatom  an  belie- 
bigen Leichen  den  ganz  zufalligen  Befund  eines  echten  Spindelzellen- 
sarkoms der  Dura  oder  Pia  mater,  und  wenn  Sie  hiergegen  einwenden 
sollten,  dass  man  nicht  wissen  könne,  ob  die  Geschwulst  schon  lange 
existire,  so  erwähne  ich  die  sarkomatösen  Epuliden,  die  sehr  be- 
trächtlich und  selbst  rasch  wachsen  und,  wenn  sie  unvollständig  ex- 
stirpirt  werden,  viele  Male  recidiviren  können,  aber  niemals  gene- 
ralis iron.  Auch  Sarkome  anderer  Knochen,  ferner  des  Eiersiocks, 
des  Mediastinum,  d(T  Fascien  etc.  können  viele  Jahre  lang  bestehen, 
durrh  dir  sehr  beträchtliche  Grösse,  die  sie  allmälig  erreichen,  die 
.schwersten  Nachiheile  herbeiführen,  aber  dabei  weder  in  fremde 
Gewehe  hineinwachsen,  noch  metastasiren.  Doch  selbst  bei 
denjenigen  Sarkomen,    deren  späterer  Verlauf    so   bösartig,    als  über- 
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haupt  denkbar,  sich  gestaltet,  pflegt,  wie  Virchow^»  mit  vollem  Recht 
hervorhebt,  immer 'eine  unschuldige  Periode  vorauszugehen:  wie 
mir  scheint,  ein  geradezu  schlagender  Beweis  dafür,  dass  es  nicht 
die  Natur  der  Geschwulst  ist,  von  der  die  Malignität  ab- 
hängt. 

Und  nun  nehmen  Sie  dazu  jene  merkwürdigen  Fälle,  die  An- 
fangs nur  das  Interesse  sonderbarer  Raritäten  erregten,  deren  im 
Laufe  der  letzten  Jahrzehnte  aber  immer  zahlreichere  bekannt  gewor- 
den sind,  die  Fälle  nämlich  von  exquisit  bösartigem  Verlauf  und  Ge- 
neralisation  von  Geschwülsten,  die  sonst  vollkommen  gutartiger  Na- 
tur zu  sein  pflegen.  Am  frühsten  bekannt  und  sehr  berühmt  gewor- 
den sind  mehrere  Fälle  von  malignem,  metastasirendem  En Chon- 
drom*®; heutzutage  aber  ist  es  eigentlich  nur  noch  eine  Minderzahl 
von  Geschwulstarten,  bei  denen  nicht  schon  ein  bösartiger  Verlauf 
beobachtet  worden  wäre.  Nach  den  Enchondromen  kamen  die  My- 
xome, von  denen  Sie  eine  Anzahl  einschlägiger  Beispiele  in  Vir- 
chow's  und  Lücke's  Geschwulstwerken**  angeführt  finden.  Mehr- 
fach sind  ferner  maligne  Myxo lipo me*^  gesehen  worden,  und  ebenso 
liegen  von  bösartigen  Fibromen*^  einige  Beobachtungen  guter  Auto- 
ren vor.  Dann  ist  es  keineswegs  selten,  dass  Gliome  der  Retina 
einen  intensiv  malignen  Character  annehmen  **,  Ja  selbst  relativ  hoch- 
organisirte  Geschwulstarten  stellen  ihr  Contingent  dazu,  so  die  glat- 
ten und  quergestreiften  Myome*5,  und  neuerdings  habe  ich  selbst 
Gelegenheit  gehabt,  eine  Generalisirung  von  gewöhnlichem  Gallert- 
kropf*® zu  constatiren.  Sie  sehen,  es  sind  Geschwülste  aller  Art, 
harte  und  weiche,  faserige  und  zellige,  die  generalisiren  können,  und 
zwar,  was  Sie  wohl  bemerken  wollen,  ohne  dabei  ihre  histolo- 
gische Structur  zu  ändern,  so  wenig  als  ihre  chemische  Beschaf- 
fenheit. Wenn  ich  aus  alledem  einen  Schluss  ziehen  soll,  so 
kann  es,  soviel  ich  sehe,  nur  der  sein,  dass  es  nicht  Eigenschaf- 
ten der  Geschwülste  sind,  welche  die  Gutartigkeit  oder 
Malignität  des  Verlaufs  bestimmen. 

Dem  gegenüber  glaube  ich,  wie  ich  vorhin  andeutete,  die  An- 
schauung aufstellen  und  vertheidigen  zu  sollen,  dass  lediglich  von 
dem  Verhalten  des  übrigen  Organismus  der  gut- oder  bösartige 
Character  einer  Geschwulst  abhängt.  Es  müssen,  meine  ich,  die  phy- 
siologischen Widerstände  in  der  Umgebung  eines  Gewächses  wegfal- 
len, damit  dasselbe  local  bösartig  oder,  wie  man  auch  sagt,  fres- 
send wird;    und  es  müssen    die  physiologischen  Widerstände  in  den 
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anderweiten  Geweben  des  Organismus  wegfallen,  damit  eine  Geschwulst 
gencralisiren  kann.  Ehe  wir  aber  diese  Anschauung  des  Eingehende- 
ren zu  begründen  versuchen,  wird  Ihnen  noch  eine  etwas  genauere 
Darlegung  der  thatsächlichen  Verhältnisse  besonders  der  Generalisation 
erwünscht  sein. 

Es  gicbt  bekanntlich  mehrere  Arten  der  Generalisation.  Von 
diesen  ist  die  häufigste,  übrigens  entschieden  weniger  pcrniciöse,  die 
auf  dem  Wege  des  Lymphstroms.  In  einer  der  dem  ursprünglichen 
Tumor  näclistgelegenen  Lymphdrüsen  entsteht  eine  analoge  Geschwulst, 
dann  wird  eine  andere  derselben  Drüsengruppe  ergriffen,  dann  noch 
eine,  schliesslich  folgen  andere,  die  weiter  in  der  Richtung  des  Lymph- 
stroms gelegen  sind,  bis  ganze  Ketten  krebsiger  Lymphdrüsen  selbst 
auf  grosse  Entfernung  hin  entstehen.  Die  grösseren  Lymph- 
ge fasse  pflegen  dazwischen  frei  zu  bleiben;  doch  hat  man  am  Magen, 
Darm,  auch  an  der  Lunge  u.  a.  0.  oft  Gelegenheit,  die  Lymph- 
gefiisse  selbst  als  dicke,  rosenkranzartige,  mit  Geschwulstmasse  voll- 
gestopfte Stränge  zu  constatiren.  Endlich  gehört  hierher  auch  die 
Eruption  metastatischer  Geschwulstknoten  in  den  serösen  Häuten, 
dem  Peritoneum,  Pleura  und  Pericardium,  da  die  serösen  Höhlen,  wie 
Sie  wissen,  Lymphräume,  mithin  Thcile  des  Lymphgefässsystems  sind. 
Bei  einer  zweiten  Form  der  Generalisation  ist  dagegen  die  Lymph- 
bahn nicht  betheiligt,  sondern  es  entstehen  Geschwulstknoten  in 
irgend  welchen  beliebigen  Organen,  die  weder  eine  räumliche,  noch 
histogenetische,  noch  functionelle  Beziehung  zu  dem  Standort  der 
ursprünglichen  Geschwulst  haben.  Die  entschieden  hinsichtlich  der 
Geschwulstmetastasen  bevorzugten  Organe  sind  die  Leber  und 
TiUnge;  doch  giebt  es  eigentlich  nur  ein  einziges  Gewebe,  in  dem 
sie  nicht  gelegentlich  vorkämen,  d.i.  der  Knorpel.  In  allen  übrigen, 
im  l'nierhautfettgewebe,  wie  in  den  Knochen,  in  Haut  und  Muskeln, 
in  Nieren,  Milz,  Hoden,  Eierstöcken,  Pankreas,  in  Hirn  und  Schild- 
drüse, in  fibrösen  und  serösen  Häuten,  im  Her/en  und  im  Uterus,  in 
aUen  Schleimhäuten,  in  Aderhaut  und  Iris,  kurz  an  allen  möglichen 
Oricn  ninss  man  darauf  gcfasst  sein,  Geschwulstinetastasen  zu  trellcn; 
selbst  HM  l(Mi(l  k(")nncn  sie  darum  auch  in  irgend  wehhen  Lymphdrüsen 
sich  ctal)liren,  welche  von  dem  Lymphstron)  aus  der  Primärgeschwulsi 
tijarnirht  berülirt  werden.  Wo  und  in  welchen  Organen  oder  Geweben 
die  Metastasen  sicli  entwi(  kein,  dafür  sch(ünt  es  zunächst  keine  Rci^el 
zu  geben,  und  je(h'nfalls  m()chte  ich  niilit  das  von  Virchow*^  for- 
niulirlc  (iesetz  unterschreiben,  dass  diejenigen  ()r^anc,  in  denen  gern 
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primäre  Geschwülste  auftreten,  eine  sehr  geringe  Neigung  zu  Meta- 
stasen darbieten,  und  umgekehrt.  Denn  das  trifift  zwar  für  die  Leber, 
die  Lunge,  das  Herz  und  die  serösen  Häute  auf  der  einen,  und  für 
Uterus,  Magen,  Auge  auf  der  andern  Seite  zu,  aber  Knochen,  Ljinph- 
drüsen,  ünterhautzellgewebe,  auch  Gehirn  und  Hirnhäute  werden,  wie 
auch  Virchow  schon  betont  hat,  ziemlich  ebenso  oft  von  primären, 
als  secundären  Geschwülsten  betroffen.  Hiernach  kann  meines  Er- 
achtens  ein  locales  Ausschliessungsverliältniss  zwischen  beiden,  wie 
es  die  Virchow 'sehe  FormuHrung  andeutet,  nicht  existiren,  und  wenn 
in  gewissen  Organen  vorzugsweise  diese  und  in  andern  jene  vorkom- 
men, so  muss  die  Ursache  dafür  gewiss  ganz  wo  anders  gesucht  wer- 
den. Li  einer  dritten  Reihe  von  Fällen  kombinirt  sich  endlich  die 
Generalisation  im  Lymphsystem  mit  den  eigentlichen  Metastasen,  und 
zwar  gewöhnlich  so,  dass  die  Erkrankung  der  Lymphdrüsen  der  Bil- 
dung der  Metastasen  längere  oder  kürzere  Zeit  vorangeht. 

Wenn  Sie  nun  fragen,  durcli  welche  Vorgänge  die  Generalisation 
der  Geschwülste  zu  Stande  kommt,  so  wollen  Sie  eines  vor  Allem 
festhalten,  nämlich  die  Uebereinstimmung  der  secundären  Ge- 
schwülste mit  der  ursprünglichen  Hauptgeschwulst  in  ihrem 
histologischen  Bau  und  ihrer  chemischen  Zusammensetzung.  Diese 
Uebereinstimmung  ist  durchgehends  eine  so  vollständige,  dass  es  sich 
sogar  sehr  oft  empfiehlt,  die  Structur  eines  malignen  Gewächses  lieber 
an  den  Metastasen  zu  studiren,  als  an  der  primären  Geschwulst, 
wenn  diese  beispielsweise  durch  Blutungen  oder  Nckrotisirung  und 
Ulceration  erhebliche  Veränderungen  erlitten  hat.  Die  Metastasen 
können  und  werden  freilich  in  ihrer  Gestalt  bedeutend  von  der  Pri- 
raärgeschwulst  abweichen,  unter  Anderra  öfters  viel  voluminöser  wer- 
den, als  diese;  indess  fallen  diese  Verschiedenheiten  gegenüber  der 
Identität  im  innern  Bau  so  wenig  ins  Gewicht,  dass  an  der  wirklichen 
Abhängigkeit  der  secundären  Knoten  von  dem  Primärgewächs  auch 
nicht  der  Schatten  eines  Zweifels  bestehen  kann:  die  secundären 
Geschwülste  entstehen,  weil  eine  primäre  vorhanden  ist. 
Aus  dieser  Ueberzeugung  ist  dann  die  Theorie  abgeleitet  worden,  dass 
in  der  Primärgeschwulst  ein  infectiöser  Stoff  producirt  werde, 
der  sich  von  dem  Infectionsheerd  aus  theils  in  die  Nachbarschaft, 
theils  mittelst  des  Lymph-  oder  Blutstroms  in  den  ganzen  Körper 
verbreitet  und  zur  Entstehung  neuer,  aber  übereinstimmender  Tumoren 
Veranlassung  giebt:  freilich,  wie  Sie  wohl  bemerken  wollen,  ein  Virus, 
das  nur  zur  Infection  desselben  Organismus,  in  dem  es  pro- 
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ducirt  worden,  nicht  aber  eines  andern  fähig  ist.  Acc^ptircn 
wir  mit  dieser  Reserve  die  Infectionstheorie  zunächst  als  einen  ein- 
fachen Ausdruck  des  Thatsächlichen,  so  kann  das  inficirende  Agens 
entweder  eine  in  den  Säften  der  Geschwulst  und  des  Körpers  lösliche 
Substanz  oder  corpusculärer  Natur  sein,  wobei  füglich  nur  an  die  hi- 
stologischen Elemente  der  Primärgeschwulst  gedacht  werden  kann. 
Sollen  wir  zwischen  diesen  beiden  Möglichkeiten  wählen,  so  kennen 
Sie  von  einer  frühern  Gelegenheit  (p.  251)  die  Bedenken,  welche  der 
Annahme  eines  in  den  Flüssigkeiten  des  Körpers  löslichen  und  ge- 
lösten Agens  bei  den  localisirten  Infectionskrankheiten,  z.  B.  den  in- 
fectiösen  Entzündungen,  entgegenstehen.  Auch  hinsichtlich  der  Ge- 
schwülste kann  ich  nicht  leugnen,  dass  ich  ausser  Stande  bin  mir 
vorzustellen,  wie  eine  gelöst  circulirende  Substanz  ganz  umschriebene 
Wirkungen  zu  erzeugen  vermag ,  und  zwar  an  allen  möglichen 
Stellen  des  Körpers,  und  nicht  etwa  blos  in  denjenigen  Organen,  wo 
sie  ausgeschieden  wird.  Auch  ist  mir  keine  Thatsache  bekannt, 
welche  zu  einer  derartigen  Annahme  nöthigte.  Wenn  Gewicht  darauf 
gelegt  worden  ist,  dass  gerade  die  saftreichsten  Geschwülste  am 
leichtesten  generalisiren,  so  sind  dies  auch  ausnahmslos  die  zellen- 
reichstcn,  und  wenn  die  Grösse  der  Zellen  mancher  Metastasen  als 
Grund  gegen  ihre  Passage  durch  Blut-  oder  Lymj)hgefa5sc  angeführt 
wird,  so  ist  doch  keineswegs  ausgeschlossen,  dass  sie  diese  ihre  Grösse 
erst  nach  ihrer  Wanderung,  am  Orte  der  Metastase  selbst,  erreicht 
hal)en.  Der  bekannte  Friedreich'sche  FalH"^  aber,  auf  den  sich  die 
Anhänger  der  Infection  durch  Säfte  vorzugsweise  stützen,  von  einiT 
krebsigon  Metastase  an  dem  linken  Knie  des  Fötus  einer  Mutter,  die 
an  primärem,  während  der  Gravidität  zuerst  bemerkten  und  stark  p^- 
neralisirtem  Leberkrebs  zu  Grunde  ging,  dieser  Fall,  sage  ich,  lässt 
sich  in  anderer  Weise  deuten.  Ich  halte  nämlich  die  Patellargeschwulst, 
l)esonders  auch  mit  Rücksicht  auf  die  von  Friedreich  ausdrücklich 
betonte  geringere  Grösse  ihrer  Krebszellen  im  Vergleich  zu  den 
Muttergeschwülsten,  nicht  für  eine  Metastase,  sondern  für  eine 
hereditäre  und  schon  im  Fötalleben  entstandene,  desshalb 
congenitale  Krebsgeschwulst.  Mit  dieser  Auffassung,  deren  Moi::- 
lichkeit  Sie  nicht  bestreiten  werden,  verliert  der  Fall  aber  jede  r>e- 
weiskraft   lur  die  Ilypoihese  der  Saftinfection. 

Völlig  anders  steht  (\s  mit  der  Theorie  der  IntecTJon  durch  den 
Transport  von  (ieschwul>t  elemcnten.  l'm  diese  acceptabel  zu 
machen,     bedarl     es    allerdings     nicht     blos     des     Nachweises,     das> 
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Geschwulstelemento  häufig  in  die  Lymph-  und  Blutwege  hinoingerathen, 
sondern  auch,  dass  sie  an  beliebigen  Stellen  desLymph-  oder  Blutgefäss- 
Systems,  an  die  sie  durch  den  Lyniph-  oder  Blut^strom  transportirt 
sind,  sich  weiter  entwickeln,  d.  h.  sich  vermehren  und  zu  grossen 
Knoten  heranwachsen  können.  Nun,  in  Betreff  des  ersten  Postulats 
sind  im  Laufe  der  letzten  Jahrzehnte  Beweise  in  solcher  Fülle  beige- 
bracht worden,  dass  dasselbe  gegenwärtig  nicht  mehr  Gegenstand  einer 
Controverse  ist.  Wie  oft  man  Gelegenheit  hat,  die  makroskopisch 
erkennbaren  Lymphgefässe  mit  Geschwulstmasse  vollgepfropft  zu  sehen, 
habe  ich  vorhin  schon  erwähnt;  aber  der  Hauptsitz  des  Eindringens 
der  Geschwulstmassen  sind  nicht  die  makroskopischen,  sondern,  wie 
Köster-*^  gezeigt  hat,  die  mikroskopischen  Lymphgefässe,  deren 
Bahnen  bei  dem  Umsichgreifen  mancher  krebsigen  Gewächse  eine 
solche  Rolle  spielen,  dass  z.  B.  die  Zapfen-,  Keulen-  und  Strangform 
der  Cancroidcylinder  ganz  von  ihnen  bestimmt  wird.  Aber  auch  das 
Hineinwachsen  einer  malignen  Geschwulst  in  Blutgefässe  ist  ein  un- 
gemein häufiger  Vorgang.  Ganz  besonders  sind  es  die  Venen,  und 
zwar  Venen  jeden  Kalibers,  auf  deren  Wand  eine  bösartige  Geschwulst 
übergreift,  um  nach  einiger  Zeit  in  das  Lumen  selber  vorzudringen. 
Wenn. man  rasch  wachsende  Geschwülste  von  ausgesprochner  Maligni- 
tät  sorgfaltig  auf  diesen  Punkt  untersucht,  so  gelingt  es  vielleicht  bei 
der  Mehrzahl  eine  oder  die  andere  Vene  aufzufinden,  in  deren  Lumen 
ein  wandständiger,  oft  pilzförmiger,  lediglich  aus  Geschwulstelementen 
bestehender  oder  mit  solchen  gemischter  Thrombus  hineinragt.  Wie 
viele  Gewächse  mögen  aber  erst  in  die  mikroskopischen  Gefässe,  Ca- 
pillaren  und  kleinste  Venen,  eindringen!  Uebrigens  wollen  Sie  auch 
nicht  ausser  Acht  lassen,  dass  schon  mittelst  des  Lymphstroms  Ge- 
schwulstelemente in  das  Blutgefässsystem  transportirt  werden  können. 
Schwieriger  dürfte  es  sein  dem  zweiten,  vorhin  aufgestellten 
Postulat  zu  genügen.  Die  Möglichkeit  des  Transports  von  Ge- 
schwulstpartikeln mittelst  des  Lymphstroms  in  die  Lymphdrüsen  und 
mittelst  des  Blutstroms  an  entfernte  Stellen  des  Gefässsystems 
steht  freilicli  ausser  aller  Frage;  zum  Ueberfluss  bekommt  man 
oft  genug  ganz  reguläre,  aus  Geschwulstmasse  bestehende  Emboli 
zu  sehen.  Aber  wie  wenig  sicliere  Schlüsse  der  Nachweis  eines  chon- 
dromatösen  Embolus  inmitten  eines  metastatischen  Lungenenchondroms 
oder  eines  portalen  Krcbsembolus  in  einem  secundären  Lebercarcinom 
gestattet,  das  zeigt  am  schlagendsten  der  Zwiespalt  der  Autoren  über 
den  Modus  der  Entwicklung  der  betreffenden  Metastasen.    Denn  nach 
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den  Einen -^^  geschieht  eine  Art  Infection  der  Arterienwand  und  ihrer 
Umgebung  durch  den  krebsigen  Embolus,  sodass  nun  diese  selbst 
einen  Krebsknoten  produciren,  nach  den  Anderen'*  stellen  die  Zellen 
d(\s  Embolus  einen  neuen  Geschwulstkeim  dar,  aus  dem  die  Metastase 
gerade  so  hervorwächst,  wie  nach  unserer  Anschauung  die  Primär- 
geschwulst aus  dem  embryonalen  Keim.  In  der  That  kann  es  meines 
Jirachtens  nur  auf  dem  Wege  des  Experiments  entschieden  werden, 
ob  wirklich  ein  von  seinem  Mutterboden  losgetrenntes  Ge- 
websfragment  im  Innern  eines  Blutgefässes,  in  dem  es  stecken 
geblieben  ist,  zu  wachsen  und  neues  Gewebe  zu  produciren 
vermag.  Derartige  Versuche  haben  Maas  und  ich'^  kürzlich  ange- 
stellt, indem  wir  frisch  von  der  Tibia  abgetrennte  Periostlappen  Ka- 
ninchen, Hunden  und  besonders  Hühnern  durch  die  V.  jugularis  in 
die  Verästelung  der  Lungenarterie  brachten,  und  das  Ergebniss 
dieser  Versuche  ist  positiv  ausgefallen.  Die  Lappen  vascu- 
larisirten  sich,  wie  ein  einfacher  Thrombus,  von  den  Vasa  vasorum 
der  betreflfenden  Arterie  aus,  und  producirten  innerhalb  zweier  Wochen 
erst  Knorpel,  dann  ordentlichen,  völlig  legitimenKnochen, 
ohne  jede  sonstige  Mitbetheiligung  Seitens  der  Gefässwand.  Hiernach 
dürfte  wohl  auch  die  Möglichkeit  des  selbstständigen  Fortwucherns 
abgerissener  und  Irgendwo  haftender  Geschwulst partikel  bereitwillig 
zugest<inden,  und  auch  die  Deutung  der  neuesten  Autoren"  über 
secundäre  Krebsentwicklung  in  Lymphdrüsen  acceptirt  werden,  denen 
zufolge  dieselbe  lediglich  durcii  eine  Vermehrung  und  Wucherung  der 
von  den  V.  afferentia  eingeschwemmten  Krebszellen  bewirkt  wird, 
ohne  jede  active  Mitbetheiligung  der  Lymphdrüsenelemente. 

Aber  jene  Versuche  haben  noch  ein  anderes  Resultat  ergeben, 
dem  ich  noch  eine  grössere  Tragweite  beimessen  möchte,  als  dem 
ersten:  di?  neugebildeten  Knochenplatten  haben  nicht  blos  in  ihrem 
Wachsthum  niemals  die  Gefässwand  überschritten,  sondern  sie  sind 
sogar  immer  und  ausnahmslos  innerhalb  der  nächstfolgen- 
den Wochen  wieder  verschwunden.  In  der  vierten  Woche  nach 
der  l'jnbringung  haben  wir  gewöhnlich  nur  noch  kleine  derbe  Rudi- 
mente angetroffen,  und  nie  haben  wir  nach  der  fünften  Woche  auch  nur 
die  Spur  von  dem  Periost  pfropf  aulgefunden.  Auf  weicht»  Weise  diese 
totale  Resorption  bewerkstelligt  wird,  darüber  vermag  irh  Ihnen 
nichts  anzugeben;  aber  Sie  sehen,  es  ist  t^enau  dasselbe  Schicksal, 
dem  auch  der  in  das  subcutane  Gewebe  transplantirte  Periost- 
lappen   schliesslich    alle  Mah^    unterliegt,    und    dem    die  überimpften 
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Krebsmassen  anheimfallen,  auch  wenn  sie  Anfangs  ganz  kräftig  ge- 
wuchert sind^^.  Der  auf  den  Kamm  ül)cri)ttanzte  Hahnensporn  kann 
daselbst  colossale  Dimensionen  erreichen,  von  der  Wurzelscheide  eines 
auf  eine  granulirende  Wunde  implantirten  Haares  kann  eine  ansehn- 
liche Epithelwucherung  auf  der  Oberfläche  der  Granulationen  sich 
ausbreiten,  selbst  in  der  vorderen  Augenkammer  zwischen  Cornea  und 
Iris  haben  Goldtzieher  und  Schweninger  ^2  g^j^^z  respectable 
Wucherungen  von  hineingesteckten  lebenden  Gewebspartikeln  aus  ent- 
stehen sehen  —  deren  Dauerhaftigkeit  übrigens  nicht  über  jeden 
Zweifel  erhaben  ist  — ,  niemals  aber  dringen  diese  Neubildun- 
gen in  die  Gewebe  des  Impflings  ein,  und  wenn  die  Partikel  in 
die  Tiefe  der  Granulationen  gesteckt  werden,  so  verschwindet  von 
ihnen,  was  resorptionsfähig  ist.  Und  warum  geschieht  dies?  Weil 
die  fremden  Partikel  dem  Stoffwechsel  der  physiologischen 
Gewebe  nicht  zu  widerstehen  vermögen.  Mit  dieser  Formuli- 
rung  beanspruche  ich  allerdings  durchaus  nicht,  eine  Erklärung  des 
in  Rede  stehenden  Factum  zu  geben:  sie  ist  ja  ohnehin  unmöglich, 
so  lange  die  morphologischen  Vorgänge  bei  dieser  Resorption  unbe- 
kannt sind;  was  ich  wünsche,  ist  lediglich,  einem  thatsächlichen  Ver- 
hältniss  einen  bestimmten  Ausdruck  zu  geben,  dessen  Kenntniss  nach 
meinem  Dafürhalten  den  Schlüssel  zum  Verständniss  der  malignen 
Geschwülste  gewährt. 

Denn  wenn  die  physiologischen  Gewebe  des  Organismus  dem 
Eindringen  heterologen,  wenn  auch  noch  so  wucherungsfähigen  Zellen- 
materials einen  unüberwindlichen  Widerstand  entgegenzusetzen,  resp. 
künstlich  in  sie  hineingebrachtes  zu  beseitigen  vermögen,  so  scheint 
mir  mit  imweigerlicher  Consequenz  daraus  zu  folgen,  d^ss  die  Ge- 
webe, welche  das  Eindringen  von  Geschwulstzellen,  sowie  die  Weiter- 
entwicklung und  das  Wachsthum  von  eingeschwemmten  Geschwulst- 
partikeln gestatten,  sich  nicht  physiologisch  verhalten.  Mögen 
sie  sonst  histologisch  und  chemisch  ganz  normal  beschafi*en  sein,  so 
fehlt  ihnen  doch  diejenige  Eigenscliaft,  die  ich  vorhin  schon  als 
physiologische  Widerstandsfähigkeit  bezeichnet  habe.  Dass 
ich  freilich  ausser  Stande  bin,  Ihnen  diesen  Mangel  näher  zu  definiren, 
habe  ich  mehrfach  und  ohne  Zögern  eingeräumt,  und  wenn  desshalb 
Jemand  von  Ihnen,  aus  Scheu  vor  einem  so  unbekannten  Etwas,  es 
vorziehen  sollte,  einfach  von  einer  gewissen  „Schwäche**  der  Gewebe 
zu  reden,  so  habe  ich  durchaus  nichts  dawider.  Wichtiger  scheint 
es    mir  jedenfalls,    nachdem    wir    uns    über    das  Thatsächliche   ver- 
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ständig!  haben,  die  Umstände  und  Bedingungen  festzustellen,  unter 
denen  diese  Schwäche  oder  Widerstandsunfähigkeit  der  Gewebe  sich 
einstellt. 

Hier  müssen  in  erster  Linie,  wie  es  scheint,  entzündliche 
Processe  erwähnt  werden.  Die  neulich  (p.  603)  angeführten  Er- 
fahrungen C.  Friedländer"s  u.  A.  über  die  sog.  atypischen 
lipithclwuchcrungen  sprechen  unverkennbar  dafür,  dass  in 
entzündlich  verändertes  Bindegewebe  wuchernde  Epithelien  einzu- 
dringen, resp.  beide  sich  gegenseitig  zu  durchsetzen  vermögen.  Auch 
die  vielbesprochenen  Fälle,  wo  sich  auf  dem  Boden  einer  chronischen 
Excoriation  oder  eines  lupösen  Geschwürs  ein  Hautkrebs  entwickelt 
hat,  legen  eine  derartige  Deutung  nahe.  Ferner  hat  Waldeyer**  mit 
vollem  Recht  darauf  aufmerksam  gemacht,  wie  häuflg  an  der  Grenze 
des  Krebses  gegen  das  gesunde  Gewebe  sich  entzündliche  Verände- 
rungen im  Bindegewebe  nachweisen  lassen.  Die  Ursachen  dieser  ent- 
zündlichen Processe  können  natürlich  sehr  verschiedenartig  sein,  und 
so  möchte  ich  die  Möglichkeit,  dass  Traumen  eine  gewöhnliche  Ge- 
schwulst unter  Umständen  in  eine  bösartige  verwandeln  können, 
keineswegs  so  von  der  Hand  weisen,  wie  wir  es  hinsichtlich  des  Ein- 
flusses derselben  auf  die  Entstehung  und  Entwicklung  der  Geschwülste 
unbedenklich  gethan  haben.  Von  noch  grösserer  Bedeutung  für  den 
uns  beschäftigenden  Punkt  scheint  das  höhere  Lebensalter  zu 
sein.  T  hier  seh  ^5  hat  bekanntlich  zuerst  die  Wichtigkeit  dieses  Mo- 
mentes für  die  Aetiologie  des  Cancroides  betont,  indem  er  darauf 
liinwies,  dass  der  ganze  Bindegewebsstock  des  Körpers  im  Alter 
atrophire  und  desshalb  dem  Hineinwuchern  des  bis  zuletzt  lebens- 
kräftigem .  und  in  fortdauernder  Zellenproduction  begriffenen  Haut- 
epithels nicht  mehr  zu  widerstehen  vermöge.  Nun,  ich  brauche  wohl 
ni(^ht  erst  hervorzuheben,  dass  ich  diese  Ansicht,  die  sich  übrigens 
des  allgemeinen  Beifalls  der  Kliniker  erfreut,  nicht  blos  für  voll- 
kommen zutreffend  halte,  sondern  dass  ich  sie  glaube  verallgemeinern 
zu  sollen.  Nicht  allein  zwischen  Hautepithel  und  Bindegewebe  kann 
dies  Verhältniss  zur  Geltung  kommen,  sondern  überall,  meine  ich,  wo 
ein  Zellenniaterial  von  lebhafter  Vermehrungsfähigkeit  mit  den  ge- 
alterten Geweben  des  Körpers  in  Berührung  geräth.  Es  ist  ja  eine 
uralte,  wenn  schon  keineswegs  ausnahmslose  Regel,  dass  die  Carci- 
nome  erst  nach  dem  50.  Jahre  aufzutreten  pflegen,  und  W(»nn  wir 
uns  diese  Hegel  in  unsere  Sprache  dahin  übersetzen,  dass  Epithelial- 
geschwülst«*    nicht    vor    diesem  Zeitpunkt    bösartig  werden,    so  heisst 
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das  doch  nichts  Anderes,  als  dass  eines  der  Zeichen  der  Alters- 
schwäche des  Körpers  die  Schwäche  seiner  Gewebe  oder  ihre  ver- 
ringerte physiologische  Widerstandsföhigkeit  ist. 

Doch  bleibt  noch  eine  recht  ansehnliche  Zahl  von  bösartigen 
Geschwulstfällen  übrig,  für  deren  Erklärung  man  weder  auf  voraus- 
gegangene Entzündungen,  noch  auf  das  Greisenalter  recurrircn  kann. 
Entzündungen  können  ohnehin  ja  nur  die  locale  Malignität  begreiflich 
machen,  und  was  diis  Alter  betrifft,  so  kommen  nicht  blos  Fälle  von 
echtestem  Carcinom  bei  jungen,  selbst  sehr  jungen  Individuen  22  zur 
Beobachtung,  sondern  die  bösartigsten  Sarcome  halten  sich  sogar 
überwiegend  an  das  jugendliche  Alter,  und  die  malignen  Gliome  sind 
geradezu  ein  Privileg  der  ersten  Lebensjahre.  Worauf  die  Abnahme 
oder  der  Wegfall  der  physiologischen  Gewebswiderstände  in  diesen 
Fällen  beruht,  das  vermag  ich  Ihnen  in  keiner  Weise  anzugeben. 
Möglich,  ja  sogar  wahrscheinlich,  dass  auch  hier  öfters  Erblichkeit 
im  Spiele  ist;  immer  ist  sie  es  jedenfalls  nicht,  und  da  halte  ich  es 
für  angezeigter,  offen  zu  erklären,  dass  wir  die  Ursachen  der  in  Rede 
stehenden  Gewebsschwächc  in  vielen  Fällen  nicht  kennen.  Hier  ist 
demnach  der  einzige  Punkt  in  der  gesammten  Geschwulstpathologie, 
wo  wir  noch  auf  eine  unbekannte,  nicht  näher  definirbare  Prädispo- 
sition zurückzugreifen  gezwungen  sind.  Eine  Prädisposition  zu  einer 
Geschwulst  erkennt  unsere  Auffassung  ebenso  wenig  an,  wie  etwa 
eine  solche  zu  rothen  Haaren  oder  zu  einer  krummen  Nase:  für  die 
Erklärung  des  malignen  Verlaufs  einer  Geschwulst  aber  kommen  wir 
ohne  die  Annahme  einer  Prädisposition  noch  nicht  aus.  Was  aber 
diese  Prädisposition  besonders  interessant  macht  und  jedenfalls  be- 
weist, dass  sie  weder  an  die  Beschaffenheit  des  Blutes,  noch  des 
Nervensystems,  sondern  einzig  und  allein  an  die  der  Gewebe  gebunden  ist, 
das  ist  die  Thatsache,  dass  dieselbe  zuweilen  nur  bestimmten  Orga- 
nen und  Geweben  anzuhaften  scheint.  Dies  wenigstens  dünkt  mich 
die  einfachste  Erklärung  für  die  merkwürdigen,  übrigens  keineswegs 
seltenen  Fälle,  in  denen  die  sämmtlichen  Metastasen  sich  streng  an 
ein  bestimmtes  System  halten,  die  Haut,  das  Skelett,  den  Darm ,  die 
Lymphdrüsen,  ohne  dass  dabei  irgend  eine  räumliche  oder  genetische 
oder  fuDctionelle  Beziehung  des  betreffenden  Systems  zu  dem  Stand- 
ort der  Primärgeschwulst  vorhanden  ist.  Oder  soll  man  etwa  anneh- 
men, dass  sämmtliche  Partikel  aus  einem  Mammacarcinom  lediglich  in 
das  Skelet,  hier  aber  in  fast  alle  Knochen,  oder  aus  einem  Aderhaut- 
sarkom blos  in  den  Darm  verschleppt  worden  sind? 

Cohnheim,  Allgemeine  Pathologie.  ^^ 
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Dies  sind  die,  z.  Th.  leider  noch  hypothetischen  Grundlagen,  auf 
denen  die  Geschichte  der  malignen  Geschwülste  construirt  werden 
kann.  Von  den  zwei  Dingen,  deren  Vereinigung  die  Carcinosis  aus- 
macht, ist  das  Eine,  die  Geschwulst,  in  der  embryonalen  Anlage  be- 
gründet; das  Zweite,  die  Widerstandsunfahigkeit  der  Gewebe,  kann 
angeboren,  pflegt  aber  gewöhnlich  erst  erworben,  und  zwar  sehr  oft 
erst  in  spätem  Alter  erworben  zu  sein.  Daraus  folgt,  dass  die  Gre- 
schichte  einer  malignen  Geschwulst  der  Regel  nach  zwei  Stadien 
durchmacht,  ein  erstes  gutartiges,  dem  erst  die  bösartige  Periode 
folgt.  In  der  That  lässt  sich  dieser  Verlauf  für  die  sehr  grosse 
Mehrzahl  der  malignen  Tumoren  mit  voller  Sicherheit  constatiren, 
und  wo  das  anders  scheint,  da  hat  sich  entweder  der  primäre  Tumor 
während  des  gutartigen  Stadiums  wegen  seiner  verborgenen  Lage  und 
Symptomenlosigkeit  der  Wahrnehmung  entzogen,  oder  —  und  das 
trifft  gerade  bei  den  Hautkrebsen  sehr  häufig  zu  —  die  Geschwulst 
war  während  des  gutartigen  Stadiums  so  klein  und  geringfügig,  dass 
sie  erst  zur  Cognition  gekommen  ist,  als  sie  in  die  Nachbargewebe 
hineinwuchs,  d.  h.  bösartig  wurde.  Warum  dies  aber  bei  den  Haut- 
krebsen so  oft  sich  zuträgt,  das  liegt  zu  einem  Theil  gewiss  darin, 
dass  die  Epitheliome  ohne  gleichzeitige  Vascularisation  nicht  be- 
deutend wachsen  können,  so  dass  erst  das  Eindringen  in  das  gefass- 
führende  Bindegewebe  die  Möglichkeit  eines  stärkeren  Wachsthums 
des  Epithelkeims  eröffnet,  z.  Th.  aber  erklärt  es  sich  daraus,  dass 
eine  Anzahl  geschwüriger  Processe  zu  den  Cancroiden 
gerechnet  werden,  die  meines  Erachtens  mit  Geschwülsten 
gar  nichts  zu  thun  haben. 

Denn  sobald  Sie  Sich  überlegen  wollen,  dass  jedem  mehrschich- 
tigen Epithel  an  sich  die  Fähigkeit  der    fortwährenden  Zellenproduc- 
tion  beiwohnt,  sowie  dass    dieses  Productions vermögen    durch  Hyper- 
ämie gesteigert  wird,    so  Avird  Ihnen    sofort   einleuchten,    dass    auch 
ohne  Mitwirkung    eines    epithelialen    Geschwulstkeims    die 
Epithelzellon  in  das  Bindegewebe  eindringen  können,  wenn  durch  ein 
Trauma    oder    das   Alter    oder  And.  sonst    die  Widerstandsfähigkeit 
des  letzteren  aufgehoben  ist.     Dies    ist    auch  im  Grunde    die    oigent 
liehe  Vorstellung  von  Thiorsch,    der  deshalb    für    die  gewöhnliche 
Cancroide  die  Annahme  eines  embryonalen  Keimes  gar  nicht  statuir 
Auch  die  atypischen   Kpithelwucherungon  Friedlaender's  demonst' 
ren   das    Verhältniss    in    anschaulichster    Weise;    denn    wer    möcl 
dem  Gedanken  Raum  geben,  dass  bei  der  Lebercirrhose,  der  inter 
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tiellen  Pneumonie  etc.  embryonale  Epithelkeime  im  Spiele  seien?  Und 
nun  bedenken  Sie,  dass  histologisch  nothwendig  dasselbe  herauskom- 
men muss,  wenn  die  normalen  Epithelzellen  in  das  Bindegewebe  ein- 
dringen, oder  wenn  dies  Seitens  der  Abkömmlinge  eines  überschüssi- 
gen embryonalen  Epithelkeims  geschieht  —  und  Sie  werden  anerkennen, 
dass  es  schwierig  genug  werden  kann,  diese  beiden,  in  ihrer  Natur 
doch  wesentlich  verschiedenen  Processe  auseinander  zu  halten. 
Trotzdem  giebt  es  eine  Reihe  Anhaltspunkte,  welche  in  der  Regel  die 
Unterscheidung  ZNvischenwirklichemHaut  epithelkrebs  undkrebsarti- 
ger  Induration,  resp.  Geschwür  ermöglichen.  Vor  Allem  wird  beim 
echten  Krebs,  d.  h.  der  malignen  Geschwulst,  Wachsthum  und  Umsich- 
greifen der  Epithelmassen  stärker  und  lebhafter  sein,  als  bei  dem  an- 
deren Processe;  und  wenn  Sie  wirkliche  über  die  Oberfläche  der  Haut 
prominirende  Knoten  vor  Sich  haben,  so  dürfen  Sie  getrost  die  Dia- 
gnose auf  Geschwulst  stellen.  Dann  aber  führt  das  krebsartige  Ge- 
schwür nicht  wohl  zu  Metastasen;  denn  dazu  gehört  für  einmal  der 
Wegfall  der  physiologischen  Widerstände  auch  in  entfernteren  Orga- 
nen, die  z.  B.  bei  den  auf  entzündlicher  Basis  zu  Stande  gekommenen 
atypischenEpithelwucherungen  durchaus  nicht  afficirt  zu  sein  brauchen,  fürs 
Zweite  aber  jedenfalls  eine  bedeutende  Productionsfähigkeit  der  abge- 
rissenen und  fortgeschwemmten  Epithelhaufen,  wie  sie  zwar  den  Ab- 
kömmlingen des  abnormen  Embryonalkeims,  schwerlich  aber  den  ge- 
wöhnlichen Epithelzellen  beiwohnt.  Wer  aber  erinnerte  sich  hier  nicht 
der  so  langsam  sich  ausbreitenden  Verschwärungen  im  Gesicht  und 
an  der  Portio  vaginalis,  die  trotz  der  evident  carcinomatösen  Structur, 
doch  so  wenig  in  die  Tiefe  dringen,  höchst  selten  die  Lymphdrüsen 
betheiligen,  niemals  aber  reguläre  Metastasen  machen  und  nach  der 
Exstirpation  nicht  einmal  immer  recidiviren  ^^P  Weshalb  dieser  flache 
Hautkrebs,  das  Ulcus  rodens  der  Alten,  einen  im  Vergleich  mit 
den  übrigen  Carcinomen  so  gutartigen  Verlauf  nimmt,  das  hat,  wie 
Sie  jetzt  sehen,  seinen  einfachen  Grund  darin,  dass  dasselbe  gar 
kein  Krebs,  d.  h.  maligne  'ieschwulst  ist.  Denn  es  giebt  keine 
Geschwulst  ohne  embryonale  Anlage,  hier  aber  haben  wir  Nichts  als 
atypische  Epithel  Wucherung  von  keiner  anderen  Natur  als  die  Fried- 
laender'schen,  die  ja  auch  weder  Tumoren  bilden,  noch  Metastasen 
machen.  Es  sind  diese  Verhärtungen  und  Verschwärungen  nur  schein- 
bare Krebse,  die  mit  den  echten  Nichts  gemein  haben,  als  die  ver- 
ringerte Widerstandsfähigkeit  des  gefässhaltigen  Bindegewebes.  Nach- 
dem wir  uns  aber  darüber  einig   geworden  sind,    diese  Processe   von 
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den  wirklichen  Krebsen  stricte  zu  trennen,  so  möchte  die  Frage  wohl 
gerechtfertigt  sein,  wie  \iel  denn  von  der  oft  discutirten  traumati- 
schen Actiologie  der  Cancroide  noch  übrig  bleibt? 

Auf  einen  derartigen  Process,  .ie  den  flachen  Hautkrebs,  kön- 
nen wir  natürlich  nur  da  stossen,  wo  schon  physiologischer  Weise 
fortdauernd  neue  Zellen  producirt  werden  und  immer  in  nahe  Berüh- 
rung mit  einem  heterogenen  Gewebe  treten,  d.  h.  an  den  mehr- 
schichtigen Epithel  häuten.  Insbesondere  giebt  es  nichts  Analo- 
ges bei  den  Drüsen.  Denn  in  den  Drüsen  geschieht  nach  dem  Ab- 
schluss  der  Wachsthumsperiode  k(  ine  Zellenneubildung  anders  als  bei 
der  Secretion,  also  unter  Nerveneinfluss,  und  dafür  wird  es  ja  zwei- 
fellos ganz  gleichgiltig  sein,  wie  es  mit  den  physiologischen  Wider- 
ständen im  interacinösen  Bindegewebe  steht.  Darum  kann  es  auch 
keinen  Drüsenkrebs  geben,  der  nicht  zugleich  eine  echte 
Geschwulst  ist;  aber  gerade  die  Drüsenkrebse  bieten  auch  die 
schönsten  Beispiele  dafür,  dass  dem  krebsigen  Stadium  das  eines  gut- 
artigen Adenom  von  oft  sehr  langer  Dauer  vorangeht.  An  ihnen 
lässt  sich  darum  auch  in  der  überzeugendsten  Weise  die  Geschichte 
der  malignen  Geschwülste  demonstriren.  Denken  Sie  Sich  das  Ade- 
nom, gleichgiltig,  ob  klein  oder  gross,  einen  drüsenähnlichen,  aber 
doch  atypischen  Knoten,  dessen  Zellschläuche  oder  Bläschen  in  mehr 
oder  weniger  deutlichem  Zusammenhang  mit  den  normalen  Drüsen- 
tubuli  oder  Acini  stehen,  ringsum  aber  vom  Bindegewebe  umschlossen 
sind.  Was  wird  geschelien,  wenn  nun  die  Widerstandsfähigkeit  des 
Bindegewebes  aus  irgend  einem  Grunde  wegfiillt,  während  das  Wachs- 
thumsvermögen  des  Adenoms  keineswegs  erloschen,  vielmehr  noch  ein 
ganz  energisches  ist?  Letzteres  wird  jetzt  das  Bindegewebe  nicht 
mehr  zur  Seite  drängen,  sondern  seine  Zellen  dringen  in  dasselbe 
hinein.  Damit  kommen  sie  aber  nothwendig  sehr  bald  in  eine 
Lymphspalte  und  so  in  die  Lymphbahn,  und  indem  nun  die  Epi- 
thelzellen in  der  vorhin  erwähnten  Weise  innerhalb  der  Lymphgefiisse 
sich  fortwährend  vermehren,  entstehen  verzweigte  Epithelstränge, 
welche  durch  das  gefässhaltige  Bindegewehe  von  einander  getrennt, 
resp.  in  da.sselbe  eingebettet  sind:  womit  i(*]»  übrigens  keineswegs  ge- 
meint haben  will,  dass  die  wachsenden  Epithelcylinder  sich  «'inzig 
und  allein  innerhali)  der  Lyniphgefässe  vorwärts  schieben.  Das  Ver- 
halten des  Bindegewebes  und  seiner  Gelasse,  in  das  die*  Epithels!  ränge 
hineinwachsen,  kann  dabei  sehr  verschieden  sein;  bald  giebt  es  nuj 
eine    geringfügige    Keaction,    bald    bemerkt    man    alle    Zeichen    ent 
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zündlicher  Hyperämie  und  zelliger  Extravasation^^:  aber  mag  das  so 
oder  so  sich  verhalten,  immer  ist  jetzt  das  typische  Ca rcinora  fertig. 
Wie  dann  die  epithelialen  Zellen  in  die  nächstgelegenen  Lymphdrüsen 
hineingeschwemmt  werden,  und  hier  eventuell  die  Keime  neuer  Krebs- 
knoten werden,  habe  ich  Ihnen  bereits  geschildert.  Die  alveoläre 
Structur  krebsiger  Lymphdrüsen  kommt  auch  hier  vor  Allem  da- 
durch zu  Stande,  dass  die  Epithelmassen  sich  in  erster  Linie  in  den 
Lymphbahnen  der  Rinde  oder  des  Marks  ausbreiten,  und  erst  von  da 
aus  ganz  atypisch  ins  Innere  der  Rindenknoten  und  Markstränge 
hinein-,  resp.  in  die  bindegewebige  Umgebung  der  Drüse  hinauswach- 
sen. Gewöhnlich  geschieht  zuerst  nur  in  einer  bestimmten  Richtung 
die  Einschwemmung  und  krebsige  Infiltration  in  den  Lymphdrüsen, 
beispielsweise  beim  Mammacarcinom  in  der  Regel  in  den  Axillardrü- 
sen; nach  einiger  Zeit  dagegen  pflegt  der  Process  auch  auf  die  in 
einer  anderen  Stromesrichtung  gelegenen  Drüsen  überzugreifen,  auf 
die  krebsige  Schwellung  der  Axillardrüsen  folgt  die  der  supradavicu- 
lären.  Währenddess  wächst  nun  auch  die  Primärgeschwulst  in  loco 
nach  allen  Richtungen  weiter,  ein  Gewebe  nach  dem  andern,  dessen 
Widerstandsfähigkeit  verloren  gegangen,  wird  ergriffen,  bis,  um  bei 
dem  gewählten  Beispiel  zu  bleiben,  auch  die  Haut  krebsig  infiltrirt 
wird  und  nun  der  Krebs  an  die  Oberfläche  tritt,  was  zuweilen  auch 
dadurch  vermittelt  wird,  dass  die  Hautdecke,  mit  der  das  Carcinom 
fest  verwachsen  ist,  allmälig  unter  dem  Druck  der  wachsenden  Ge- 
schwulst nekrotisirt.  Ob  die  locale  Ausbreitung  des  Krebses  mehr  in 
compacter,  für  das  blosse  Auge  zusammenhängender  Masse  geschieht, 
oder  ob  sich  in  der  Umgebung  der  Hauptgeschwülste  kleinere,  an- 
scheinend getrennte  oder,  wie  man  sagt,  disseminirte  Knoten  bil- 
den, die  erst  weiterhin  mit  dem  Haupttumor  verschmelzen,  ist  im 
Wesentlichen  gleichgiltig;  denn  grossentheils  ist  die  Trennung  dieser 
Tochterknoten  von  der  Muttergeschwulst  nur  eine  scheinbare,  und  es 
gelingt  ganz  gewöhnlich  eine  mikroskopische  Epithelstrasse  zwischen 
beiden  nachzuweisen;  wo  aber  eine  wirkliche  Dissemination  vorliegt, 
da  sind  es  zweifellos  die  Lymphbahnen,  welche  dieselbe  vermitteln. 
Ist  es  aber  so  weit  gekommen,  dann  pflegen  auch  eigentliche  Metastasen 
nicht  lange  auf  sich  warten  zu  lassen.  Mag  es  nun  von  den  Lymph- 
drüsen aus  auf  dem  Wege  der  V.  efferentia  geschehen,  oder  mag  es 
durch  ein  directes  Eindringen  des  Krebses  in  Blutgefässe  bewirkt 
werden  —  sobald  Geschwulstelemente  erst  in  der  Blutbahn  kreisen, 
ist  die  Möglichkeit  der  Melastascubildung    gegeben.     Wo    die  epithe^ 
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311  Zellen  oder  Zelleiihaufen  im  Gefässsystem  sitzen  bleiben,  bilden 

neue  Geschwulstkeime,   und    nachdem   sie   zuerst   im  Innern  des 

itgefässes  gewtochsen  sind,  durchbrechen  sie  —  bei  Widerstandsun- 

higkeit  der  betreffenden  Localität  —  die  Gefässwand    und  wachsen 

jn  im  umgebenden  Gewebe  zu  secundären,   und  gar  oft  ganz  colos- 

alen  krebsigen  Geschwülsten  aus:  Geschwülsten,  deren  Structur  gleich- 

lalls  um  so  ausgesprochener  alveolär  wird,  je  mehr  die  Epithelstränge 

in  den  Lyraphwegen  sich  ansiedeln. 

Was  ich  aber  soeben  von  der  Geschichte  des  Drüsenkrebses  Ihnen 
mitgetheilt  habe,  gilt  genau  in  derselben  Weise  nicht  blos  vom  echten, 
oder  wie  die  Kliniker  ihn  bezeichnen,  tiefen  Haut-  und  den  Schleim- 
hautkrebsen, sondern  von  jeder  malignen  Geschwulst  über- 
haupt. Damit  eine  Geschwulst  bösartig  werden  kann,  müssen 
zuvor  die  physiologischen  Widerstände  der  sie  umgebenden  Ge- 
webe wegfallen;  wenn  aber  die  letzteren  weggefallen  sind,  wird 
diejenige  Geschwulst  am  sichersten  bösartig  werden,  deren  Wachs- 
thumsenergie  die  grösste  ist.  Von  dieser  aber  wissen  wir,  dass 
sie  in  geradem  Verhältnisse  zu  dem  Zellenreichthum  einer  Ge- 
schwulstart steht,  und  dass  unter  den  zelligen  Geschwülsten  besonders 
diejenigen  ausgezeichnet  sind,  deren  Zellentypus  einem  sehr  frühen 
embryonalen  Stadium  angehört.  Das  ist  der  Grund,  weshalb  die 
Sarkome  zuweilen  eine  so  erschreckende  Bösartigkeit  erreichen. 
Nicht  die  Sarkonistruktur,  so  sagte  icli  schon  vorhin,  macht  eine 
Geschwulst  nialign;  aber  wenn  die  Bedingungen  der  Malignität  im 
Organismus  vorhanden  sind,  so  befähigt  sie  diese  Structur  in  der 
denkbar  stärksten  Weise,  jene  Bedingungen  auszubeuten.  Aber  auch 
jede  andere  Gescliwulstart,  die  reich  ist  an  Zellen,  und  womöglich 
an  Zellen  von  embryonalem  Character  kann  unter  diesen  Bedingungen 
bösartig  werden  und  generalisiren.  [Das  lehren  nicht  blos  die  Lym- 
j)home,  sondern  nicht  minder  die  Enchondrome,  bei  denen  die 
Gefahr  der  Generalisation  um  so  grösser  ist,  je  zellenreicher  sie  sind 
und  je  weicher,  schleiniigter  ihre  Consistenz,  d.  h.  je  mehr  sie 
sich  dem  Typus  des  frühsten  Embryonalknorpels  nähern;  das  lehren 
die  Myx(niH\  von  denen,  obwohl  sie  sämmtlich  echte  Embryonalge- 
schwülste sind,  (loch  nur  zellenrciche  Formen  nietastasiren,  das  aucl? 
die  Gliome,  von  denen  eigentlich  ausschliesslich  die  retinalen  bÖs 
artig  werden  und  nicht  die  Hirngliome,  deren  Structur  viel  mehr  df 
des  entwickelten  Centralnervengcwebes  glcichkomnit  *';  endli(*h  zeig< 
auch  die  metastasirenden  glatten  und    (juertrcstreiften    Myome    imn 
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eine  ausgesprochen  embryonale  Beschaffenheit,  ümgekelirt  erklärt  es 
sich  so  sehr  einfach,  weshalb  Osteome,  Lipome,  Fibrome,  Angiome, 
Neurome,  Strumen  und  Kystome  nicht  metastasiren,  auch  wenn  ein 
gleichzeitig  vorhandener  Krebs  beweist',  dass  die  Bedingungen  der 
Malignität  im  Körper  existiren.  Der  Grund  liegt  allein  in  der  Lang- 
samkeit ihres  Wachsthums  und  ihrer  Zellenarmuth,  resp.  in  der  Com- 
plicirtheit  ihres  Baues.  Positiv  unmöglich  ist  die  Generalisation 
freilich  auch  bei  einigen  von  ihnen  nicht;  vielmehr  betrachte  ich  es 
gerade  für  einen  höchst  erwünschten  Beweis  für  unsere  ganze  Auf- 
fassung der  Malignität,  dass  auch  vereinzelte  metastasirende  Lipome, 
Fibrome  und  selbst  Strumen  beobachtet  worden  sind. 

Mag  nun  aber  die  histologische  Structur  einer  Geschwulst  sein, 
welche  auch  immer,  die  Art  und  Weise,  wie  ihre  Bösartigkeit  sich 
entwickelt,  ist  in  allen  Fällen  die  gleiche.  Auch  das  kommt  nicht 
in  Betracht,  ob  bis  dahin  ihre  Begrenzung  eine  scharf  umschriebene 
oder  eine  diflFuse  war:  denn  mit  dem  Beginn  der  Malignität,  d.  h. 
des  Hineinwachsens  in  das  Nachbargewebe  hört  dasCircumscript- 
sein  selbstredend  auf.  Nicht  minder  ist  es  irrelevant,  ob  die 
Geschwulst  in  ihrer  gutartigen  Periode  eine  bedeutende  oder  eine 
geringe  Grösse  erreicht  hat;  es  kann  ein  Knochensarkom,  ein 
Lymphom  bereits  einen  ganz  gewaltigen  Umfang  haben,  ehe  es  in 
das  angrenzende  Gewebe  übergreift  oder  Metastasen  macht,  und  an- 
dererseits kann  ein  kaum  haselnussgrosses,  raelanotisches  Sarkom  der 
Aderhaut  Metastasen  von  einer  Massenhaftigkeit  und  von  Dimensionen 
machen,  die  kaum  Seitens  der  schlimmsten  Garcinome  ihres  Gleichen 
haben.  Denn  nicht  die  Grösse,  nicht  die  Structur,  auch  nicht  die 
Wachsthumsgeschwindigkeit  einer  Geschwulst  giebt  nach  unserer  Auf- 
fassung das  Kriterium  der  Malignität,  sondern  einzig  und  allein 
das  Verhalten  der  übrigen  Gewebe  des  Körpers.  Ein  Lym- 
phom des  Halses  kann  vielleicht  in  relativ  kurzer  Zeit  die  Grösse 
einer  Mannesfaust  und  mehr  erreichen  und  dem  Besitzer  beschwerlich 
genug  fallen:  immer  ist  und  bleibt  es  eine  gutartige  Geschwulst,  so 
lange  es  den  Umfang  der  Drüse  nicht  überschritten  hat  und  sich 
deshalb  leicht  aus  dem  umgebenden  Gewebe  herausheben  lässt.  So- 
bald das  Lymphom  dagegen  die  Drüsenkapsel  durchbrochen  und  in 
das  umgebende  Bindegewebe  hineingewachsen  ist,  stellt  es  eine  emi- 
nent bösartige  Geschwulst  dar  mit  rapidem  lokalen  Umsichgreifen 
und  Metastasenbildung  in  entfernten  Lymphdrüsen,  in  Lunge,  Leber, 
Milz,  Niere,  Knochen  u.  s.  w. '^.     Zu  der  Annahme,    dass  es  sich  in 
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den  Fällen  der  l(?tzteren  Kategorie  lun  eine  ganz  andere  Gesehwnlst- 
art  handele,  die  darum  auch  mit  dem  besonderen  Namen  des  „Lympho- 
sarkom'* dem  ^Lymphom '^  gegenüberzustellen  sei,  dazu  liegt  meines 
Erachtens  gar  kein  Grund  vor.  Es  giebt  ein  reelles  Sarkom  der 
Lymphdrüsen,  wie  es  eines  der  Fascien,  der  Haut,  des  Eierstocks 
u.  s.  \v.  giebt,  aber  das  berechtigt  nicht  blos  nicht,  sondern  lässi  es 
geradezu  unzweckmässig  ersclieinen,  dass  man  für  die  bösartig<»n 
Lymphome  die,  doch  entschieden  missverständliche  Bezeichnung  des 
Lymphosarkoms  gebraucht.  Das  myelogene  Sarkom  führt 
diesen  seinen  Namen  nicht  erst  von  dem  Augenblick  an,  wo  es  das 
Periost  durchbricht  und  in  das  umgebende  Bindegewebe  oder  die 
Muskeln  hineinwächst,  und  es  fällt  Niemandem  ein,  dieselbe  Geschwulst, 
solange  ihr  Wachsthum  ein  lediglich  expansives  ist  und  die  compacte 
Substanz  de^  Knochens  blos  auseinanderdrängt,  resp.  usurirt,  etwa 
ein  Myelom  zu  heissen.  Es  hat  sich  eben  ein  derartiger  Sprach- 
gebrauch, wie  er  für  die  epithelialen  Geschwülste  üblich  ist,  für  die 
bindeg(>webigen  nicht  eingebürgert.  lüine  epitheliale  Geschwulst  er- 
hält, sobald  sie  bösartig  wird,  sogleich  den  Namen  „Krebs,  Car- 
cinoma mit  seinen  verschiedenen  Unterarten,  und  wir  sprechen  des- 
halb von  einer  krebsigen  Degeneration  eines  Adenoms,  eines 
Epithelioms,  einer  Struma,  eines  Kystoms.  Solchen  Sinn  verbinden 
wir  mit  dem  Ausdruck  „ Sarkom  **  durchaus  nicht;  vielmehr  ver- 
stellen wir  unter  Sarkom  eine  Geschwulstform  von  iranz  bestimmtem 
histologischem  Bau,  die,  gleich  den  meisten  übrigen,  gutartig  und  bös- 
artig sein  kann:  ein  -gutartiger  Krebs'*  ist  ein  Nonsens,  ein  «gut- 
artiges Sarkom •"  glücklicher  Weise  keine  Seltenheit. 

Nach  allem  Diesem  ist  es  begreiflich,  dass  die  verschiedenen  Fälle 
von  malignen  und  generalisirten  Geschwülsten  untereinander  sehr  viel 
Analoges  haben.  In  der  That  lassen  sich  die  meisten  der  vorkom- 
menden V(M*S(hiedenheiten  und  lilicenthümlichkeiten  im  Verlauf  d«*r 
diversen  maligniMi  Geschwu Istarien  schon  heute  auf  Eigenschaften  der 
Lokalilät  und  der  histologischen  ncscliaffenheit  der  Primärgeschwülste 
zurückführen.  Dass  die  Sarkome  wegen  ihres  Zellenreichthums  und 
der  hocheinbryonalcn  Beschaffenheit  ihrer  Zellen  mit  einer  ganz  be- 
.«^onderen  AVachsthunisenergie  ausgestaltet  sind,  habe  ich  schon  mehr- 
fach erwähnt.  Fben  diese  AVachsthunisenergie,  in  welcher  sie  die 
Krebse  durchschnittlich  bedeutend  übertreffen,  erklärt  es,  dass  <lio 
Sarkome*,  sobald  si(*  malign  g(»worden,  noch  w«Mt  rücksichtslo^rr 
um  sich  zu  greifen    und    sich  keineswegs  mit  solcher  Vorliebe    an 
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die  Lymphbahnen  zu  halten  pflegen,  wie  die  Carcinome.  Dass  letz- 
tere freilich  nicht  ausgeschlossen  sind,  ist  selbstverständlich,  wird  überdies 
durch  manche  exquisit  alveoläre  Sarkome  aufs  Deutlichste  illu- 
strirt.  Auch  die  sarkomatösen  Infiltrationen  der  nächstgelegenen 
Lymphdrüsen,  die  nicht  selten  beobachtet  werden,  weisen  auf  den 
Weg  der  Verbreitung  mittelst  des  Lymphstroms.  Immerhin  ist  es 
eine,  von  Virchow  u.  A.  mit  Recht  betonte  Erfahrung,  dass  gerade 
die  Sarkome  bei  ihrer  Generalisation  die  Lymphdrüsen  überspringen, 
resp.  dass  bei  ihnen  Metastasen  leichter  in  entfernten  Lymphdrüsen, 
als  in  denen  auftreten,  welche  die  aus  dem  Standort  der  Primärge- 
schwulst abfliesjsende  Lymphe  passirt.  Den  Grund  für  dieses  an- 
scheinend paradoxe  Verhalten  darf  man  wohl  mit  Lücke*''  unbedenk- 
lich in  der  relativen  Kleinheit  der  Sarkomzellen  suchen;  die  kleinen 
Rund-  und  Spindelzellen,  aus  denen  die  betreffenden  Metastasen  vor- 
zugsweise bestehen,  passiren  offenbar  anstandslos  dieselben  Lymph- 
drüsen, in  denen  die  erheblich  grösseren  Epithelzellen  stecken 
bleiben.  Um  so  sicherer  kommt  es  zur  Einschwemmung  der  Sarkom- 
zellen ins  Blut^  theils  auf  dem  bezeichneten  Umwege,  theils  durch 
directes  Eindringen  ins  Innere  der  Blutgefässe  —  wozu  manche  von 
ihnen  durch  ihr  spontanes  Lokomotionsvermögen  besonders  befähigt 
sein  mögen.  Wenigstens  ist  diese  Eigenschaft  der  Contractilität  gerade 
an  Sarkomzellen  von  guten  Beobachtern  wiederholt  constatirt,  so  dass 
auch  die  Frage  ihre  Berechtigung  hat,  ob  bei  dieser  Geschwulstform 
die  lokale  Dissemination  nicht  öfters  durch  wandernde  Sarkom- 
zellen vermittelt  wird. 

Aber  die  Generalisirung  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  ist  durch- 
aus nicht  etwas  den  Sarkomen  Eigenthümliches.  Vielmehr  spricht 
die  ungemeine  Häufigkeit,  mit  der  die  Carcinome  des  Unterleibs  ge- 
rade in  der  Leber  und  nirgends  sonst  metastasiren,  in  der  präg- 
nantesten Weise  für  die  Verbreitung  mittelst  der  Circulation.  Es 
sind  dies  echte  krebsige  Embolieen,  d.  h.  es  sind  ursprünglich 
krebsige  Thromben,  die  vom  Blutstrom  erfasst  und  soweit  transportirt 
sind,  bis  die  Blutgefässe  zu  eng  wurden,  um  die  Weiterpassage  zu 
gestatten.  Genau  in  derselben  Weise  kommen  die  meisten  der  secun- 
dären  Lungenknoten  zu  Stande,  die  durch  maligne  Primärgeschwülste 
anderer  Regionen  des  Körpers  bedingt  sind,  und  es  ist  desshalb  sehr 
characteristisch ,  dass  die  Riesenzellensarkome  der  Knochen, 
wenn  sie  überhaupt  generalisiren,  ihre  Metastasen  so  gut  wie  aus- 
schliesslich in  den  Lungen  machen.     Sind  aber  die  in  die  Circulation 
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gerathenen  Geschwalstzellen  so  klein,  dass  ihrer  Passage  durch  das 
gesammte  Blotgefasssystem  Nichts  im  Wege  steht,  so  gelten  für  die 
Ansiedelang  derselben  die  Gesetze  der  Embolie  ebensowenig,  wie  tür 
die  Verbreitung  von  Zinnoberkömchen  und  kleinster  Bacterienhaufen. 
Wo  sie  dann  festsitzen,  das  hängt,  wenn  man  will,  vom  Zufall,  sehr 
wesentlich  aber  jedenfalls  von  der  in  einem  Grefassgebiet  herrschenden 
Stromgeschwindigkeit  ab.  Je  geringer  diese,  desto  günstiger  die 
Bedingungen  zum  zeitweiligen  Festhaften  und  beginnender  Wucherung. 
Darin  ist  wohl  einer  der  wesentlichsten  Gründe  zu  sehen,  dass  die 
Leber  und  demnächst  das  Knochenmark  von  Geschwulstmetastasen 
aller  Art,  gleichgültig  wo  der  Sitz  des  Primärgewächses  ist,  bevor- 
zugt wird.  Festsitzen  und  beginnende  Wucherung  im  Innern  eines 
Blutgefässes  involvirt  freilich,  wie  wir  vorhin  festgestellt  haben,  noch 
nicht  die  Entstehung  eines  secundären  Geschwulstknoten;  dazu  gehört 
ja  noch  der  Wegfall  der  physiologischen  Widerstände  der  Gewebe  des 
betreflfenden  Theils,  und  so  muss  jedenfalls  auch  immer  erwogen  wer- 
den, ob  nicht  dieses  Moment  von  Einfluss  auf  die  Localisirung  der 
Geschwulstmetastasen  ist:  die  Seminien,  d.  i.  die  ins  Blut  einge- 
schwemmten Zellen,  mögen  überall  hingelangen,  aber  nur  in  be- 
stimmten Organen  oder  Geweben  kommen  sie  zur  Entwicklung. 

Es  kann  auch  hier  nicht  meine  Aufgabe  sein,  den  dargelegten 
Principien  durch  Heranziehung  aller  möglichen  Einzelfalle  noch  eine 
breitere  Grundlage  zu  geben.  Ohnehin  stellen  sich,  soviel  ich  urtheilen 
kann,  ernsthafte  Schwierigkeiten  nirgend  heraus.  Die  absolute  Im- 
munität des  Knorpels  gegen  Metastasen,  die  ich  Ihnen  hervor- 
gehoben habe,  erklärt  sich  z.  B.  in  der  einfachsten  Weise  durch  das 
Fehlen  der  Lyraph-  und  Blutgefässe  in  demselben,  und  stellt 
desshalb  ihrerseits  einen  willkommenen  Beweis  für  die  zellige  Natur 
der  Seminien  und  gegen  die  Infection  durch  Säfte  dar,  für  welch 
letztere  der  Knorpel  ja  keineswegs  unzugängig  ist.  Weiterhin 
begreift  es  sich  durchaus,  dass  Metastasen  der  echten  Unterleibs - 
myorae*'  nirgend  gesehen  worden  sind,  als  in  der  Leber  und  ira 
Zwerchfell,  in  welch  letzteres  Organ  die  Muskelseminien  durch  den 
Lymphstrom  der  Peritonealhöhle  verschleppt  werden,  ganz  wie  es  mit 
Bacterien,  Milchkügelchen  etc.  geschieht.  Auch  die  Erklärung  der 
vielbesprochenen  Fälle  von  allgemeiner  miliarer  Carcinose  mit- 
telst unserer  Transporttheorie  unterliegt  um  so  weniger  Bedenken, 
als  gerade  in  diesen  Fällen  es  sich  einerseits  immer  um  kleinzellige 
Krebse    handelt,    andererseits    das    Vorkommen    von    unzweifelhaften 
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epithelialen  Krebszellen  im  Blute  wiederholt  von  zuverlässigen  Autoren 
festgestellt  worden  isf*®.  Alle  diese  Einzelfälle  vermögen,  wie  ge- 
sagt, Neues  nicht  zu  lehren  und  der  gewonnenen  Auffassung  eine 
neue  Seite  nicht  abzugewinnen.  Desshalb  scheint  es  mir  erspriess- 
licher,  unsere  Aufmerksamkeit  lieber  auf  einen  dogmatiscli  höchst 
bedeutsamen  Punkt  zu  richten,  auf  die  Frage  nämlich,  wie  es 
mit  der  Infectiosität  der  malignen  Geschwülste  sich  verhält, 
resp.  ob  und  worin  sich  dieselbe  von  der  der  infectiösen  Ent- 
zündungen und  Infectionsgeschwülste  unterscheidet.  In  der  That  ist 
auf  den  ersten  Blick  die  Aehnlichkeit  des  Verlaufs  der  malignen  Ge- 
schwülste mit  den  letztgenannten  beiden  Processen  eine  frappante. 
Es  bekommt  Jemand  eine  infectiöse  Entzündung  im  Gesicht;  zunächst 
schwellen  die  oberen  Cervicaldrüsen  an,  dann  die  unteren  und  tiefen, 
und  wenn  die  Sache  übel  verläuft,  so  währt  es  nicht  lange,  bis  Lun- 
gen- und  Leberabscesse,  eventuell  auch  Gelenkvereiterungen,  Nieren-, 
Milz-  und  Muskelheerde  auftreten,  oder  der  Process  auf  die  serösen 
Häute  übergreift.  Ist  das  nicht  ganz  die  Geschichte  eines  Gesichts- 
krebses, nur  dass  hier  Krebsmetastasen,  dort  entzündliche  enstehen? 
Und  vollends  die  Geschichte  der  Syphilis,  des  Rotzes  und  gar  oft 
auch  der  Tuberkulose!  Auf  die  primäre  Verhärtung  am  Penis  folgt 
zuerst  die  Infiltration  der  Inguinaldrüsen,  bald  aber  giebt  es  vielfache 
Eruptionen  in  der  Haut,  dann  am  Gaumen,  den  Lippen,  schliesslich 
in  allen  möglichen  inneren  und  äusseren  Organen.  Die  Ausbreitung 
des  Rotzes  von  der  Nasenschleimhaut  auf  die  Lymphgefässe  und 
-Drüsen  des  Halses,  dann  aber  auf  die  Lungen,  die  Muskeln  etc. ,  die 
der  Tuberkulose  von  den  Lungen  auf  die  Bronchialdrüsen,  die  Pleuren, 
dann  den  Darm,  die  Leber,  die  Milz,  die  Hirnhäute,  kann  man  sich 
typischere  Formen  der  Generalisation  vorstellen?  Ja,  noch  mehr,  eine 
allgemeine  miliare  Carcinose  kann  der  allgemeinen  Miliartuberkulose 
öfters  bis  zum  Verwechseln  ähnlich  sehen,  und  selbst  für  die  schein- 
bar so  characteristische  Urogenitaltuberkulose  giebt  es  zuweilen  die 
vollkommenste  Analogie  in  einer  Urogenitalcarcinose  und  Urogenital- 
sarcomatose '*^,  die  gerade  ebenso,  wie  jene,  vom  Hoden  auf  den  Sa- 
menstrang, die  Harnblase  und  Prostata,  auf  üreteren,  Nierenbecken 
und  Nieren  fortschreitet.  Wahrhaftig,  wenn  jene  infectiöse  Processe 
sind,  sollte  da  ein  Zweifel  an  der  infectiösen  Natur  der  malignen  Ge- 
schwülste überhaupt  möglich  sein? 

Aber  eine  sehr  einfache  Ueberlegung  ergiebt  sofort,  dass  die  Art 
der  Ausbreitung   der  Processe  und  ihre  Loc^lisirung  durchaus  keinen 
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Schluss  auf  die  Natur  derselben  gestattet.  Wenn  Sie  Zinnober  irgendwo 
unter  die  Haut  bringen,  so  finden  Sie  die  cliaracteristischen  Körner 
in  den  nächsten  Lymphdrüsen,  und  wenn  Sie  ihn  in  eine  Vene  inji- 
ciren,  so  giebt  es  alsbald  eine  Erfüllung  der  Lungencapillaren  damit  — 
und  wer  wollte  darauf  hin  dem  Zinnober  infectiöse  Eigenschaften  bei- 
legen? Nein,  die  raehrgeschilderte  Verbreitung  all  dieser  Processe 
beweist  absolut  nichts  weiter,  als  dass  der  Lymph-  und  Blut- 
strom dabei  betheiligt  ist;  welcher  Natur  dagegen  das  Agens 
ist,  dem  die  betreflfenden  Affectionen  ihren  Ursprung  verdanken,  da- 
rüber folgt  daraus  nicht  das  Geringste.  In  früheren  Vorlesungen  habe 
ich  Ihnen  des  Eingehenden  die  Gründe  entwickelt,  auf  die  hin  wir 
annehmen,  dass  die  infectiösen  Entzündungen,  wie  auch  die  Infections- 
geschwülste  durch  ein  Virus,  d.  h.  eine  dem  Organismus  an  sich 
fremde,  mit  nahezu  unbegrenztem  Reproductionsvermögen 
begabte,  desshalb  sicher  organisirte  Substanz  erzeugt  werden. 
Von  dem  Virus  der  infectiösen  Entzündungen  ist  es  vielfach  be>viesen 
und  zum  Mindesten  sehr  wahrscheinlich,  dass  dasselbe  bacterischer 
Natur  ist,  während  wir  über  die  biologische  BeschaflFenheit  des  Virus 
der  Infectionsgeschwülste  bislang  Nichts  auszusagen  vermögen.  Wie 
aber  steht  es  mit  dem  angeblichen  Virus  der  malignen  Geschwülste 
..oder  vielmehr  mit  den  verschiedenen  Virusarten?  —  denn  man  müsstedoch 
nothwendig  ein  carcinomatöses,  ein  sarkomatöses,  ein  enchondromatöses, 
myxomatöses,  myomatöses,  gliomatöses  etc.  annehmen.  Nun,  wir 
brauchen  die  etwaigen  Möglichkeiten  nicht  zu  discutiren,  weil  es  ein 
solches  Virus  nicht  giebt.  Der  stricte  Beweis  dafür  liegt  in  der 
Unmöglichkeit  der  Uebertragung  maligner  Geschwülste  auf 
andere  Individuen,  wie  sie  sowohl  bei  den  infectiösen  Entzündun- 
gen, als  bei  der  Syphilis,  dem  Rotz  und  den  anderen  Infectionsge- 
schwülsten  so  sicher,  man  darf  beinahe  sagen,  ausnahmslos  gelingt. 
Diese  Eine  Thatsache  reicht  hin,  um  jede  anscheinende  Analogie  mit 
den  wirklichen  Infectionskrankheiten  auszuschliessen.  Aber  wir  sind 
auch  in  der  erfreulichen  Lage,  die  Gründe  nachweisen  zu  kiUinen, 
welche  einerseits  den  so  gleichartigen  Verlauf,  andererseits  die  völli;Lr<' 
innere  Verschiedenheit  unserer  Processe  bedingen.  Die  Verbreitunj: 
der  infectiösen  Entzündungen  und  Geschwülste  gescliicht  mittelst  des 
Lymph-  und  Ijlutstroms,  ganz  wie  die  der  malignen  Gewächse:  jedoch 
was  in  jenen  Krankheiten  verbreitet  wird,  ist  das  Virus,  bei  den 
bösartigen  Geschwülsten  dage^ren  Theile  von  diesen  selbst.  Don 
wird   das  Virus    vom  Lymph^lrom    in    die  Lymphdrüsen  und  die  se- 
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rösen  Häute,  oder  vom  Blutstrom  in  die  Leber,  die  Milz,  die  Nieren 
etc.  fortgeschwemmt,  oder  kriecht  entlang  einer  Schleimhaut  fort,  und 
überall,  wohin  es  kommt,  erzeugt  es  Entzündung,  resp.  ein  Gumma, 
einen  Rotzknoten,  einen  Tuberkel;  hier  sind  es  Geschwulstzellen,  die 
verschleppt  werden  oder  in  continuirlicher  Wucherung  sich  über  eine 
weite  Strecke  ausbreiten  und  infiltriren.  Hier  bilden  Gewebszellen 
unseres  Körpers  die  Seminien,  dort  hat  die  Verbreitung  so  wenig  mit 
Zellen  zu  thun,  dass  der  käsige  Detritus  ebenso  wirksam  ist,  wie  der 
frischeste  hellgraue  Tuberkel,  und  dass  das  Serum  aus  einem  infec- 
tiösen  Eiterheerd  die  ausgeprägteste  Entzündung  herbeiführt.  Bei  den 
malignen  Geschwülsten  giebt  es  Nichts  von  einem  zeitlich  fixirten  In- 
cubationsstadium,  wie  es  für  die  Syphilis,  den  Rotz,  die  infectiösen 
Entzündungen,  und,  wie  es  scheint,  auch  die  Tuberkulose  so  characte- 
ristisch  ist;  und  wenn  die  bösartigen  Gewächse  wieder  das  mit  den 
Infectionsgeschwülsten  gemein  haben,  dass  die  Entfernung  des  primären 
Heerdes  für  den  Organismus  werthlos  ist,  sobald  eine  Verbreitung, 
sei  es  des  Virus,  sei  es  der  Geschwulstzellen  im  Körper  stattgefunden 
hat,  so  kennen  wir  andererseits  ])ei  den  malignen  Geschwülsten  Nichts 
von  einer  spontanen  Heilung,  die  bei  den  infectiösen  Entzün- 
dungen, bei  der  Syphilis  und  selbst  der  Tuberkulose  glücklicher  Weise 
oft  genug  vorkommt.  Was  endlich  die  Vererbung  anlangt,  so  dürfte 
es  auch  damit  sich  nicht  anders  verhalten.  Bei  den  Geschwülsten 
vererbt  sich  der  überschüssige  Keim,  ^vie  sich  der  6te  Finger  oder 
die  13te  Rippe  vererbt,  und  allenfalls  auch  die  geringe  Widerstands- 
fähigkeit der  Gewebe;  hinsichtlich  der  hereditären  Tuberkulose  und 
Syphilis  aber  habe  ich  Sie  schon  bei  einer  früheren  Gelegenheit 
(p.  303)  auf  die  Wahrscheinlichkeit  hingewiesen,  dass  das  Virus  dem 
Saamen  oder  dem  Ovulum  beigemischt  ist  und  so  bei  der  Zeugung  auf 
den  künftigen  Embryo  übertragen  wird. 


Wollen  wir  jetzt  zum  Schlüsse  noch  die  Bedeutung  erörtern, 
welche  die  Geschwülste  für  den  Organismus  haben,  so  erinnern  Sie 
Sich,  dass  ich  nachdrücklich  betont  habe,  wie  dieselben  zu  jeder 
Arbeit,  jeder  Leistung  eo  ipso  unfähig  sind.  Nützen  kann 
eine  Geschwulst  mithin  ihrem  Träger  nie:  um  so  mehr  aber  schaden. 
In  dieser  Beziehung  kann  ich  Ihnen  natürlich  nicht  die  unendlich 
verschiedenartigen  örtlichen  Nachtheile  auseinandersetzen,    welche 
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eine  Geschwulst  mit  sich  bringen  kann.  Auch  überlassen  wir  alle  der- 
artigen Betrachtungen  zweckmässig  der  Pathologie  der  einzelnen  Or- 
gane, und  beschränken  uns  an  dieser  Stelle  auf  das,  was  für  alle 
Geschwülste,  ohne  Rücksicht  auf  ihre  Localität,  Gültigkeit  hat.  Die 
weitaus  wichtigste,  ja  geradezu  fundamentale  Bedeutung  einer  Ge- 
schwulst liegt  darin,  dass  durch  dieselbe,  resp.  durch  ihre  Entwick- 
lung dem  Organismus  ein  Quantum  hochorganisirten  Mate- 
rials entzogen  wird.  Insofern  ist  die  Anschauung  der  Alten,  die 
in  jeder  Geschwulst  eine  Art  parasitäres  Wesen  sahen,  gar  nicht 
unzutreffend;  denn  jede  Geschwulst  wächst  auf  Kosten  des  übrigen 
Organismus,  der  das  Material,  welches  zum  Aufbau  der  Geschwulst 
verbraucht  wird,  jedenfalls  nicht  zu  seinen  eigenen  Zwecken  und  Nutzen 
verwenden  kann.  Wozu  aber  auch  immer  das  Material  verwendet 
würde,  unter  allen  Umständen  würde  es  dem  Körper  mehr  zu  Gute 
kommen,  als  so;  die  Geschwulst  leistet  ihm  Nichts,  absolut  Nichts, 
und  es  ist  selbst  das  sehr  zweifelhaft,  ob  z.  B.  ein  Lipom  für  seinen 
Besitzer  gleichwerthig  ist  mit  einem  Fettbauch:  denn  dieser  kann 
lästig  genug  sein,  aber  wenn  es  dem  Inhaber  desselben  einmal  schlecht 
ergeht,  hat  er  doch  damit  Etwas  zum  Zusetzen,  während  es  keineswegs 
ausgemacht  ist,  ob  ein  Lipom  ihn  dazu  befähigt,  Entbehrungen  eine 
Zeit  lang  besser  auszuhalten.  Der  Grad  der  Benachtheiligung  de^ 
Körpers  durch  eine  Geschwulst  muss  sich,  wie  leicht  ersichtlich,  für 
einmal  nach  der  Grösse,  vor  Allem  aber  nach  der  Geschwindigkeit 
ihres  Wach sth ums  richten.  Denn  wenn  eine  Geschwulst  sehr  lang- 
sam wächst,  nun,  da  kann  am  Ende  eine  höchst  respectable  Masse 
herauskommen,  ohne  dass  zu  irgend  einer  Zeit  die  Leistungsfähigkeit 
des  Organismus  dadurch  mehr  beeinträchtigt  worden  wäre,  als  z.  ß. 
durch  einen  chronischen  Schnupfen.  Anders  selbstverständlich  bei 
raschem  Wachsthum.  Gerade  dieser  Umstand  verleiht  den  Sarkomen 
ein  gutes  Theil  ihrer  Gefährlichkeit,  dieser  ist  es  ferner  auch,  der  in 
erster  Linie  die  malignen  Geschwülste  so  gefürchtet  macht.  Wollten 
Sie  Sich  die  sämmtlichen  Metastasen  eines  Magenkrebses  oder  eines 
Lymphdriis(Misarkoms  in  eine  coinpacte  Masse  vereinigt  denken,  so 
würden  Sie  frar  manches  Mal  finden,  dass  im  Laufe  weniger  Monate 
Geschwulstgewehe  von  10,  1*2  Kilo  und  mehr  producirt  worden  ist,  und  das 
in  der  Regel  von  einem  Körper,  dessen  physiologische  l!]inrichtungen  ihn 
nur  eben  iiefäingen,  sich  in  seinem  Gleichgewicht  zu  erhalten,  resp. 
bei  jugendlichen  Individuen  über  das  physiologische  Maass  des  Wachs- 
thums  hinaus. 
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Zu  alledem  kommt,  wenigstens  für  die  sehr  grosse  Mehrzahl 
aller  Geschwülste,  noch  Eines.  Sehen  wir  nämlich  von  den  Gewächsen 
ab,  welche  frei  über  die  Körperoberfläche  nach  Art  eines  Polypen 
hinaus,  oder  in  eine  Höhle  hineinwachsen,  in  der  durch  Ausdehnung 
ihrer  Wände  Raum  geschaffen  wird,  so  muss  nothwendig  überall 
da,  wo  die  Geschwulstmasse  Platz  greift,  normales  Gewebe 
verloren  gehen.  Dafür  ist  es  an  sich  ganz  irrelevant,  ob  eine 
Geschwulst  gut-  oder  bösartig  ist;  Raum  muss  in  allen  Fällen  ge- 
schaffen werden,  und  das  bewirkt  hier  wie  dort  die  Druckatrophie, 
Höchstens  in  dem  Modus  der  Atrophie  giebt  es  insofern  gewisse 
Unterschiede,  als  z.  B.  eine  gutartige  Geschwulst  einen  Muskel 
durch  Compression  von  aussen  zur  Atrophie  bringt,  eine  bösartige 
dagegen  dadurch,  dass  ihre  Zellen  zwischen  die  Muskelfasern  und 
selbst  in's  Innere  des  Sarcolemmaschlauchs  hineinwachsen:  was  doch 
aber  dem  keinen  Eintrag  thut,  dass  es  sich  beide  Male  um  Druck- 
atrophie  handelt.  Gerade  wie  es  für  den  mechanischen  Einfluss  auf 
die  Circulation  ganz  gleichwerthig  ist,  ob  eine  Geschwulst  die  Vene 
von  aussen  zusammendrückt  oder  hineingedrungen  als  Thrombus  ihr 
Lumen  verlegt,  so  auch  hier:  die  Krebszellen  fressen  die  Gewebs- 
elemente  nicht  und  lösen  sie  auch  nicht  auf,  sondern  diese  weichen 
vor  dem  Wachst humsd ruck  jener  zurück  und  verschwinden  successive, 
wobei  zweifellos  die  Compressionsanämie  das  Beste  mitthut.  Und  so 
haben  wir  denn  hierin  ein  zweites  für  den  Organismus  unheilvolles 
Moment:  es  entstehen  nicht  blos  auf  seine  Kosten  für  ihn  völlig  werth- 
lose  Gewebsmasseh,  sondern  er  büsst  dabei  noch  Thcile  ein,  die 
für  ihn  wer th voll  sind,  weil  sie  zu  seinem  physiologischen  Besitz 
gehören.  Um  wie  Vieles  nachtheiliger  auch  in  dieser  Hinsicht  die 
bösartigen  Geschwülste  sind,  welche  vermöge  ihrer  Generalisation  auf 
zahlreiche  und  sehr  verschiedene  Organe  gleichzeitig  ruinirend  wirken, 
bedarf  keiner  weiteren  Erläuterung. 

Ueber  den  Stoffwechsel  der  Geschwülste  wissen  wir  viel  zu  wenig, 
um  etwas  Positives  darüber  aussagen  zu  können,  wieviel  gutes  und 
nützliches  Material  dem  Körper  behufs  Ernährung  derselben  ent- 
zogen wird.  Einen  Arbeitsverbrauch  irgend  welcher  Art  giebt  es,  wie 
mehrfach  betont,  in  -den  Gewächsen  nicht;  das  schliesst  aber  natür- 
lich nicht  aus,  dass  in  ihnen,  und  zwar  besonders  in  den  zelligen 
Geschwülsten,  ein  gewisser,  mehr  oder  weniger  lebhafter  Verbrauch 
und  Wiederersatz  fortdauernd  vor  sich  geht:  wenigstens  dürften  die 
früher  angeführt«n  Erfahrungen  über  das    Vorkommen    von    Verfet- 
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tungen,  Verkalkungen  und  allerlei  sonstigen  Ernährungs- 
störungen in  den  Geschwülsten  kaum  eine  andere  Deutung  zulassen. 
Auch  darüber,  ob  durch  den  Stoffwechsel  der  Geschwülste,  von  der 
Materialentziehung  abgesehen,  irgend  welche  positiv  schädliche  Einflüsse 
auf  den  Organismus  ausgeübt  werden,  besitzen  wir  nur  unzulängliche 
Kenntnisse.  Dass  die  Resorption  verfetteten  oder  einfach  atrophirten 
Geschwulstgewebes  für  den  Körper  nachtheilig  sein  sollte,  ist  kaum 
zu  glauben,  und  von  schädlidien  Wirkungen  der  Verkalkung,  der  col- 
loiden  oder  amyloiden  Degeneration  von  Geschwulstpartieen  kann 
erst  recht  nicht  die  Rede  sein.  Wollte  man  aber  selbst  das 
directe  Eindringen  maligner  Gesch\vülste  in  die  Lymph-  und  Blut- 
bahn hier  heranziehen,  so  ist  doch  auch  hier  die  Gefahr  der  Meta- 
stasenbildung so  sehr  die  Hauptsache,  dass  dem  gegenüber  die  Ver- 
änderung des  Blutes  an  sich  kaum  in  Betraclit  kommt.  Denn  es  ist 
allerdings  ganz  richtig,  übrigens  auch  sehr  begreiflicli,  dass  unter 
diesen  Umstiinden  allerlei  epitheliale  oder  Spindelzellen,  bei  Melanosen 
auch  pigmentirte  Zellen  im  Blute  circuliren,  doch  sind  ihrer  für  ge- 
wöhnlich viel  zu  wenig,  als  dass  daraus  für  die  Circulation  selbst 
irgend  eine  Störung  erwachsen  könnte.  Jedenfalls  geschieht  nur  sehr 
ausnahmsweise  eine  solche  Ueberschwemmung  des  Blutes  mit  Ge- 
schwulstzellen, wie  sie  Lücke^^  in  einem  Fall  von  Lympliosarkom 
der  Achseldrüsen  constatirte,  das  in  die  Vena  subclavia  einge- 
brochen war. 

Von  Einer  Gruppe  von  Ernährungsstörungen  in  den  Geschwülst(Mi 
wissen  wir  indess  nur  zu  sicher,  dass  sie  erhebliclie  Gefahren  für  den 
Gesanm>torganismus  herbeizuführen  vermögen,  nämlich  der  Kekrose 
mit  den  in  ihrem  Gefolge  auftretetenden  Zersetzungsvorgängen.  Eine 
einfache  Nekrose,  wie  sie  gar  nicht  selten  im  Innern  grosser  Ge- 
schwülste in  Folge  von  Gefiissverlegung  etc.  auftritt,  ist  alh^dings 
schwerlich  ein  bedenklicher  Vorgang.  Wenn  aber  im  Nekrotischen 
irgend  welche  abnorme  Zersetzungen  vor  sich  gehen,  dann  ist  dem 
Verderben  Thür  und  Thor  geöffnet.  In  der  Geschwulst  selbst  kommt 
es  zu  eitriger  Entzündung,  es  entwickelt  sich  Fieber,  das  sonst 
zum  Krankheitsbild  der  Geschwülste,  der  malignen  so  wenig  wie  der 
gutartigeil,  in  keiner  Weise  gehört,  und  wenn  jetzt  GeschwulM- 
parlikel  verschleppt  werden,  so  giebt  es  nicht  Mos  Metastasen,  son- 
dern auch  Ent/ünduniT,  es  sind  dies  die  Fälle  von  jener  s(t  oft 
missdeuteten  Complication  von  Lymphdrüsencarcinom  mit  Adenitis, 
von  carcinomatöser  Pleuritis  und  Peritonitis.     Entwickelt  sich  in  den 
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schlimmsten  Fällen  eine  complctc  Putrescenz  und  Verjauchung 
der  Geschwulst,  so  pflogt  auch  allgemeine  Septicämie  und  Ichor- 
hämie  nicht  auszubleiben. 

Sie  sehen,  es  giebt  Momente  genug,  durch  welche  eine  Ge- 
schwulst für  den  Organismus  nachtheilig  und  gefahrlich  werden  kann. 
In  derThat  bedarf  es  gar  nicht  erst  der  Eiter-  und  Blutverluste, 
welche  von  der  Ulceration  der  Geschwülste  unzertrennlich  sind,  um 
es  erklärlich  zu  machen,  dass  Menschen  unter  dem  Einfluss  einer  Ge- 
schwulst abmagern  und  herunterkommen,  anämisch  und  hydrämisch 
werden.  Auch  glaube  ich  die  Gründe  genügend  hervorgehoben  zu 
haben,  weshalb  gerade  die  malignen  Geschwülste  vorzugsweise  geeig- 
net sind,  die  Gesundheit  und  die  Constitution  eines  Menschen  zu  un- 
tergraben. Sie  pflegen  rasch  eine  bedeutende  Grösse  zu  erreichen,  sie 
ziehen  gleichzeitig  eine  ganze  Anzahl  von  Organen  und  Geweben  in 
Mitleidenschaft,  sie  sind  auch,  schon  wegen  ihrer  Verw^achsung  mit 
den  schützenden  Decken,  ganz  besonders  zu  Nekrose  und  Ulceration 
geneigt.  Immerhin  —  das  wollen  Sie  wohl  bemerken!  —  ist  die 
Kachexie  keineswegs  nothwendig  an  die  Bösartigkeit  eines  Gewäch- 
ses gebunden.  Eine  maligne  Geschwulst,  die  nicht  ulcerirt,  selbst 
nicht  sehr  gross  wird  und  nur  kleine  Metastasen  macht,  braucht  das 
Gesammtbcfinden  nicht  im  Geringsten  zu  beeinträchtigen,  und  sitzt  sie 
in  der  Tiefe  des  Körpers  versteckt,  wie  z.  B.  ein  Carcinom  im  An- 
fang der  Reg.  pylorica  des  Magens  mit  Lebermetastasen,  so  kann  die 
ganze  Carcinose  in  dem  Grade  latent  verlaufen,  dass  sie  erst  ein 
zufalliger  Obductionsbefund  wird.  Andererseits  brauche  ich  nur  an 
den  Verlauf  mancher  submucöser  Uterusmyome  mit  ihren  immer  wie- 
derholten, profusen  Menorrhagieen  zu  erinnern,  um  Ihnen  zu  zeigen, 
dass  auch  eine  an  sich  durchaus  gutartige  Geschwulst  dem  Organis- 
mus höchst  verderblich  werden  kann.  Das  sind  wohl  zu  beherzigende 
Thatsachen,  und  wenn  ich  früher  Protest  dagegen  erhoben  hatte,  dass 
die  Bösartigkeit  einer  Geschwulst  an  bestimmte  Eigenschaften  ihres 
histologischen  Baues  gebunden  sei,  so  möchte  ich  an  dieser  Stelle 
nachdrücklich  darauf  hinweisen,  dass  der  maligne  Verlauf  einer  Ge- 
schwulst zwar  sehr  häufig,  aber  keineswegs  immer  auch  eine,  wenn 
ich  so  sagen  darf,  klinische  Bösartigkeit  involvirt.  Damit  wird 
aber  der  einst  so  viel  discutirte  BegriflF  der  Krebscachexic  oder 
-Dyskrasie  hinfällig,  d.  h.  einer  specifischen  Allgemeinerkrankung 
des  Körpers,  von  der  die  Krebsgeschwulst«  nur  eine  Localisation  aus- 
machen sollten.  Auch  wir  haben  uns  ja  genöthigt  gesehen^  für  eine 
Reihe    von    Fällen   maligner  Geschwulsterkrankung   auf  eine,    ihrem 

Cohnbeim,  Allgemeine  PaUiologie.  ^^ 
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Wesen  nach  unbekannte  „Schwäche"  der  Gewebe  zu  recurriren;  aber 
ich  brauche  wohl  kaum  zu  bemerken,  dass  diese  „Schwäche"  mit 
der  Kachexie  durchaus  Nichts  gemein  hat:  ein  Körper  kann  in 
dem  vortrefflichsten  Ernährungsstand  sich  befinden,  und  doch  die  Wi- 
derstandsfähigkeit seiner  Gewebe  eine  minimale  sein.  Die  perniciöse- 
sten  und  malignesten  Retinagliome  sind  gerade  bei  blühenden  Kindern 
gesehen  worden,  und  noch  kürzlich  habe  ich  Gelegenheit  gehabt,  eine 
26jälirige,  im  Puerperium  verstorbene  Magd  von  wahrhaft  üppiger 
Körperfülle  zu  seciren,  bei  der  sich  ein  kleines  ulcerirtes  Magencarci- 
nom  nebst  vielfachen  Lebermetastasen  fand  und  beide  Ovarien  in 
über  kindskopfgrosse  krebsige  Tumoren  verwandelt  waren.  So  Etwas 
ist  freilich  nur  möglich,  wenn  die  Verdauungs-  und  die  blutbildenden 
Apparate  des  Körpers  regelrecht  functioniren,  und  wenn  kein  Fieber 
oder  eine  anderweite  Krankheit  die  Kräfte  desselben  herabsetzt.  Aber 
wenn  diese  Bedingungen  gewahrt  sind,  dann  ist  ein  Verlauf,  wie  der 
angegebene,  durchaus  keine  unerhörte  Seltenheit.  Vielmehr  ist  schon 
mancher  Arzt  durch  die  Leistungsfähigkeit  des  menschlichen  Organis- 
mus in  Erstaunen  gesetzt  worden,  mit  welcher  derselbe  eine  so  colos- 
sale  Masse  von  zugeführtem  Material  sich  zu  assimiliren  vermochte, 
als  zur  Erhaltung  des  eignen  Ernährungsstandes  und  zur  Production 
der  Geschwülste  erforderlich  war.  Weil  aber  auch  das  höchste  Lei- 
stungsvermögen des  menschlichen  Körpers  immer  früher  seine  Grenze 
finden  wird,  als  die  Wachsthumsfahigkeit  einer,  zumal  malignen  Ge- 
schwulst, darum  ist  es  unter  allen  Umständen  gerathen,  eine  Ge- 
schwulst so  vollständig  und  so  frühzeitig  zu  entfernen,  dass  weder 
an  ihrem  Standort  ein,  wenn  auch  noch  so  kleiner  Rest  von  ihr 
zurückbleibt,  noch  auch  eine  Verbreitung  im  Körper  bereits  hat 
stattfinden  können. 
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